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INTRODUCCION 

La Odontología constituye un aspecto sumamente importan

te dentro de la profesi6n m~dica en general, debido a que el

paciente requiere una atenci6n adecuada, y sabemos que esto -

depende del criterio profesional que se aplique, por lo tan -

to, es vital la integraci6n constante de conocimientos para -

establecer cualquier valoraci6n clínica y llevar a cabo un 

diagn6stico y tratamiento de acuerdo a un criterio m&s s61i -

do. 

La Patología bucal intenta conocer la entermedad bucal y 

correlacionar la biología con los síntomas 1 sigaos de las en -
!ermedades humanas. 

La comprensi6n de los diversos estados patol6gicos se b,!. 

sa en el amplio conocimiento de las estructuras bucales norm.!. 

les, de tal manera que podamos diferenciar entre lo patol6gi

co 1 lo no patológico. Así pues, abordaremos una de las es -

tructuras bucales fundamentales: la lengua, tomando en cuenta 

par&metros de noI'llalidad desde su desarrollo propiamente di -

cho, hasta sus funciones básicas, para continuar con las alte -
raciones del desarrollo, lesiones de etiología desconocida, -

enfermedades infecciosas de la lengua, trastornos de origen -

nervioso y metabólico, así como afecciones que se generan de

la sangre. Finalmente algunas de las neoplasias que se pre -

sentan en el 6rgano lingual. 

La clasificación empleada en este trabajo de investiga -

ci6n bibliogr&f ica s6lo tiene lugar para fines did6cticos es

pecif icos, de manera que los estudiantes de Od.ontologia pue -

dan remitirse a 'eta, para obtener un pBnorama general de~de-



el dcsnrrollo embriol6gico hasta las afecciones que causen 

destrucci6n del 6rgano lingual. 

Los capítulos que se han establecido no implican de nin

guna manera la totalidad de las afecciones linguales, pues S,! 

bemos certeramente que gran parte de las enfermedades que se

han omitido presentan manifestaciones en la lengua; sin emba.!: 

go, se ha tratado de incluir aquellas que aportan informaci6n 

más concluJente. 



CAPITULO I 

ASPECTOS NORMALES DE LA LENGUA 

DESARROLLO EMBRIOLOGICO 

La cara se principia a desarrollar con el establecimien

to de la cavidad oral primitiva o estomodeo, que resulta de -

la invaginaci6n del ectodermo, el cual se une con el endoder

mo del tracto digestivo primitivo por medio de la denominada

membrana bucofar!ngea que se rompe al mes de vida intrauteri-

na. 

. 1Mt$l1no 
lnlt!IOI 

p10<1tintl!cil tl!ÓI~ 

@ 

Fig. l. A. Corte sagital del extremo cetAlico de un em -
bri6n de 25 d!as, aproximadamente. La membrana bucotaringea
es formada por el revestimiento epitelial del intestino ante
rior 7 el revestimiento ectod6rmico en el fondo del estomod.eo 
B. Embri6n algo mayor,· visto de frente, en el cual se observa 
la rotura de la membrana bucotar!ngea. 

( EMBRIOLOGIA MEDICA del Dr. Jan Langman ). PAG. 23? 

El fondo de saco que se denomina· "Bolsa de Ratbke" se en -
cuentra en la pared posterosuperior de la boca primitiva, d&Jl 

do lugar a la hip6fisis. 

El proceso o prolongaci6n tronto-naaal se localiza arri

ba del estomodeo 7 por abajo estAn los parea de arcos bran -



quiales que se designan con números romanos. 
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Fig. 2. A, Vista lateral de la regi6n de la cabeza y del 

cuello de un embri6n de cuatro semanas, en la cual se apre 
cian los cartílagos de los arcos branquiales que participan -
en la tormaci6n de los huesos de cara y cuello. 

( EMBRIOLOGIA MEDICA del Dr. Jan Langman ). Pag. 240 
B. Desarrollo de la lengua. La pared anterior de la fa

ringe y del piso de la cavidad bucal vistas desde adentro, em 
bri6n humano de 3.5 mm. de longitud (tercera semana). -

c. Embri6n humano de 6.5 mm. de longitud (cuarta semana) 
{ HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA BUCALES de Orban ). Pag. 12 

- Al segundo mes de vida intrauterina se observa el desa -

rrollo embriol6gico de la lengua, a la altura de la cavidad -

bucal y faríngea. 

, .. -......... 
.... _ ....... 

A 
' 

Fig. 3. A Embri6n humano de 8 mm. de longitud ( quinta-
semana J. 
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B 
Fig. 3 B Embri6n humano de 11 mm. de longitud (sexta -

semana). . 
( HISTOLOGIA Y EMBBIOLOGIA BUCALES de Orban ). Pag. 13 

A principios del tercer mes de vida intrauterina encon -

tramos que la lengua se puede reconocer, 1a que se unen los -

primeros tres arcos branquiales. 

En la superficie oral de la arcada mandibular se origi -

nan dos prominencias laterales o tub6rculoa linguales latera

les, 1 entre ellos ligeramente por detr's se encuentra el tu

b6rculo lingual impar; estas elevaciones constituten el 6pice 

1 cuerpo de la lengua. 

Posteriormente se desarrolla la base de la lengua que -

proviene de un abultamiento de la parte media conocido como -

"c6pula". 

Loa tub6rculos linguales laterales crecen 1 se tusionan

en la linea media, mientras que el tub6rculo lingual impar va 

reduciendo su tamaiio 1 al final casi desaparece o degenera. 

Entre loa arcos hioideo (II) 1 tirohioideo (III), se de

sarrolla la glhdula tiroides. 

Del proceso maxilar interior se originan los dos tercios 

anteriores de la lengua 1 entre los arcos hioideo 1 tirohioi

deo (c6pula) se desarrolla la base de la lengua 1 el tercio -

posterior. ,/ 
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Fig. 4 A. Porciones ventrales de los arcos branquiales -
vistas desde arriba, para apreciar el desarrollo de la lengua 
Los arcos branquiales cortados se indican con los números I a 
IV •. A las cinco semanas (aproximadamente 6 mm). B. La len -
gua en el quinto mes; adviértanse el agujero ciego, el sitio
de origen del primordio tiroideo y el surco terminal que f or
ma la linea divisoria entre primero y segundo arcos branquia
les. 

( EMBRIOLOGIA MEDICA del Dr. Jan Langman ) Pag. 246 

La falta de fusi6n de los tub~rculos linguales laterales 

puede ocasionar la "lengua bífida"; y la persistencia del tu

b&rculo impar se piensa que da origen a la "glositis romboi -

dea". 

AS~ECTOS ANATOMICOS 

La lengua es un 6rgano m6vil, musculoso, situado en la -

cavidad bucal y aplanado de arriba abajo en su extremidad an

terior; anatomicamente presenta 2 caras, 2 bordes, 1 base y -

un v&rtice o punta. 

Cara superior: (Dorso) 

Transversalmente es convexa, en su tercio posterior se -

encuentra la "V" lingual, llamada así por la disposición de -

las papilas caliciformes o circunvaladas. Hacia atr&e de las 

papilas se observan repliegues oblicuos f ormadoe por las glá~ 
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dulas foliculares, y todavía más atrás se encuentran los re -

pliegues glosoepigl6ticos mediano y laterales. Por delante -

de la "V" lingual se observa un surco medio que divide a la -

lengua en dos mitades simétricas~ El surco en su parte post~ 

rior regularmente acaba en una depresi6n, llamada agujero ci~ 

go de la lengua, la cual es considerada como un resto embrio

nario del conducto tirogloso; de aquí sale un surco terminal, 

que corre hacia un lado hasta el borde de la lengua. A los -

lados del surco medio están las papilas dispuestas paralela -

mente. 

Fig. 5 LENGUA VISTA :FOR SU CARA SUPERIOR 
{ TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Fernando Quiroz G.) 
Pag. 69 Tomo III 

Cara inferior: 

Descansa sobre el piso de la boca y eet~ unida a la man

díbula por el mdsculo geniogloeo, y su mucosa se fusiona con

la mucosa del piso de la boca. 

Posee un repliegue mucoso o frenillo de la lengua que se 

forma de la elevación de lo membrana mucosa del piso de la b.2, 
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ca. El repliegue vertical o frenillo lingual se localiza en

la línea media, entre los dos incisivos centrales inferiores

Y en la cara lingual de 6stos. El frenillo en su parte post!, 

rior presenta a los lados los tub6rculos donde desembocan los 

conductos de Wharton. 

' .. ~. ,; :. 

(.Ltro, ... 1~ ·" .'\ ... ¡,, ...... 

e,. Jt Jt.r"C.• 

A11tr.f l.Jt'S"• 
,l'lofl!,,tl•'lf~i 

_,· ;. 

11ig. 6 LENGUA VISTA POR SU CARA IDEBIOR 
( TBATADO DE ANATOMIA HUIU.N.l del Dr. 11ernando QuiroB G.) 
Pag. 70 Tomo III 

Bordee: 

Son convexos y mls gl'\lesoe por detr,e, 7 corresponden a

la cara interna de los arcos denta~ios, . en,, donde" encontramos-

glAndulas foliculares. 
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Es la porci6n fija m6s gruesa de la lengua y corresponde 

con el hueso hioides en su origen, conectada por medio de los 

músculos genioglosos y más arriba a la epiglotis, por tres r!, 

pliegues de mucosa; en la parte anterior corresponde a los 

músculos milohioideos y geniohioideos. 

Vértice o punta: 

Verticalmente es aplanado y presenta en la linea media -

un surco donde convergen otros surcos. 

La punta descansa en las caras linguales de los incisi -

vos superiores. 

Constitución anat6mica: 
.ii. 

En la lengua se distinguen tres partes: el esqueleto.os-

teofibroso formado principalmente por el hueso hioides, los -

músculos y la mucosa de la lengua propiamente dicha. 

Músculos de la lengua: 

Su poderosa musculatura est& constituida por músculos eaE 

trínsecos e intrínsecos. Los componentes principales son los 

músculos extrínsecos, pues fijan la lengua al esqueleto. Los 

músculos intrínsecos se insertan únicamente a la mucosa de la 

lengl1a. 

La lengua est6 constituida por 8 pares de mdsculos y un

músculo impar. Tres se inserten en los huesos cercanos, a S.!, 

ber: geniogloso, hiogloso y estilogloso; tres se originan en

los 6rganos cercanos: palatogloso, faringogloso y amigdalogl2 

so; dos proceden de los huesos y 6rganos pr6ximos y son: el -

lingual superior y el lingual inferior; s6lo uno es propiamen 

te intrínseco, es el transverso de la lengua. 

A) 2 genioglosos, que nacen en la apófisis geni superior 
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de la mandíbula y se extienden en abanico hacia atrás y hacia 

arriba a ambos lados del rafé medio, terminando en la membra

na mucosa del vértice de la lengua hasta la base de la epigl.2, 

tis. 

Los genioglosos son los músculos más voluminosos y pode

rosos de la lengua. La funci6n de éstos es retirar la len 

gua. Baja la punta; la mueve hacia adelante. 

B) 2 hioglosos que nacen en el hueso hioides, les siguen 

en tamaño, están a ambos lados de los genioglosos. Las fi 

bras nacen en el cuerpo, las astas mayores y menores del hioj. 

des y casi todas terminan en la submucosa, del dorso al vértj. 

ce. La función de 'stos es bajar la lengua y llevar los la -

dos hacia abajo. 

C) 2 estiloglosos que nacen en la apófisis estiloides y

ligamentos estilohioideos. Son pequeños y planos; se extien

den hacia abajo y adelante para entrar en la porci6n poste 

rior del lado de la lengua a un lado de los hioglosos. 

Las fibras están en la cara externa de los hioglosos y -

se entrelazan con ellos. Su función es tirar hacia arriba y

hacia atrás. 

D) 2 palatoglosos o glosostafilinos.- Situados en la par .... 
te anterior del velo del paladar. son delgados y aplanados.-

Se insertan por arriba en la cara inferior de la aponeurosis

palatina, después descienden a la base de la lengua recorrién .... 
do su borde y entremezclándose con las fibras del f aringoglo

so y estilogloso. Su contracci6n· lleva la lengua hacia arri

ba y atrás, y estrecha al mismo tiempo el istmo de las fauces. 

E) 2 taringoglosos.- Nacen del músculo constrictor supe

rior de la faringe. es decir, son unos fascículos dependien -
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tes. Los haces superiores se confunden con los haces medioe

del estilogloso y del palatogloso. Los haces inferiores se -

entrecruzan con el geniogloso y lingual inferior. 

F) 2 amigdaloglosos.- Son delgados, por arriba se inser

tan en la aponeurosis faringes que cubre la amígdala, después 

bajan entre el faringogloso y la mucosa, y llegan a la base -

de la lengua haciéndose transversales y entrecruzAndose los 2 

en la linea media. Estos músculos elevan la base de la len -

gua contra el velo del paladar. 

G) 1 lingual superior.- Es un mlisculo impar, mediano, -

que está en el dorso de la lengua, por debajo de la mucosa. -

Los haces laterales emanan de las astas menores del hueso -

hioidea, 7 el medio de la epiglotis. Este mdsculo acorta la

longitud de la lengua y la abate. 

H) 2 linguales inferiores.- Se encuentran en la cara in

terior de la lengua. Su acci6n consiste en acortar la longi

tud de la lengua y dirigir la punta hacia abajo 1 atrls, tam

bi6n abate la lengua. 

Jig. 8 MUSCULOS DE LA. LENGUA 
( TRATADO DE AN.lTOMIA BUJUNA del Dr. Fernando Quiroz G.) 
Pag. 73 Tomo III 
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I) 2 transversos linguales.- Son músculos intrínsecos; -

la direcci6n de sus fibras tiene la misma extensión que el 

séptum lingual. Al contraerse se reduce el diámetro transve~ 

so de la lengua. 

. ' 
' f • ~·· 

3 -.~:._;.:.:: .. -'·.·~~ . 

" 

'. 

·~· 

'. t' . 
\,:, \. 

. ¡ 

,. 

; 
':. . 

' " -.; 

. .. 

Fig. 9 Microfotograf ia del corte hecho en un reto huma
no en plano transversal, en que se ven los músculos intrínse
cos de la lengua. l. Tabique fibroso medio. 2. Fibras lons.! 
tudinales. 3. Fibras transversales. 4. Fibras verticales. 

( .ANATOMIA DENTAL de Moees Diamond ) Pag. 358 

Esqueleto de la lengua: 

La lengua se apoya en el hueso hioides, membrana hioglo

sa y séptum lingual: 

La membrana hioglosa es una 1'1nina fibrosa, que se inse,E. 

ta por debajo en el borde superior del cuerpo del hueso hioi-

des. 

El s¡ptum lingual o séptum medio, tambi'n es una 16mina

fibrosa situada verticalmente en la linea media de la b•se de 

la lengua. Empieza en la cara anterior del hueso hioides 7 -



termina en la punta de la lengua. 

As ras 
n1enores · 

A 

mayores 

A f\ f (1 ···· 
l.~' • ' .. ·) 

11 

B 

. Jig. 10 A. HIOIDES, CARA ANTERIOR. B. lilOIDFB, CABA
POSTERIOR. 

( TRATADO DE .ANATOMIA HUMANA del Dr. Fernando Quiroz G.) 
Pag. 122 Tomo I 
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Huno hioid11 

Fig. 11 .!=2QUELETO DE LA LENGUA. 

lnwmón 9•ní dtl 
lftUlfUIO vmiuglo10 

Palotoglota 

11 ú1tulo hi09l0t0 

1'··' 

_l/a1 ¡J,¡ i,r!JIJJl .111p11riN <7'.t 

f)•lfft ltf :1s!a n.•tn,·r ,fr/ i:;i-i ic 

Fig. 12 SEPrUI1 LINGUAL. 
( TRATADO DE ANATOMIA HUMABA del Dr. Pernando Quiroz G.) 
Pag. 72 Tomo III 

Hucosa de la lengua: 

Básicamente se e:xpondr6n las papilas linguales de la mu

cosa refiri6ndose a su forma, ubicaci6n 7 nlimero de las mis -

mas. 

lo. Papilas circunvaladas o caliciformes: 

Son en forma de cAliz, de aqu! su nombre; se encuen-



13 
• tren de 9 a 11, 1 se observan en la uni6n del tercio 

posterior con los dos tercios anteriores en donde se 

forma la "V" lingual. 

2o. Papilas fungitormes: 

Su torma característica es de hongo; se encuentran -

de 150 a 200, y se observan en la cara dorsal por d!, 

lante de la "V" lingual. 

3o. Papilas filiformes: 

En forma de hilo; se encuentran en el dorso de la 

lengua por delante de la "V" lingual 7 dispuestas en 

serie que va del surco medio a los bordes. 

4o. Papilas foliadas: 
. 

Se localizan b6sicamente en loa bordea de la lengua. 

. 5o. Papilas hemist6ricas: 

Se encuentran en toda la extensi6n de la mucosa lin-

gual. 

'APll.U .ClllC.UNVAl.ADAS 

·.·.~ .. / ,,, ... , .. 

. ...· 
(f 

u• 1 e .t 

11••\.I* 

(lJ . 
' 

CIO ll. I 

fe;D 
Mi,11.t '"'-" 

Jig. 13 PllSE?fl'AOIOI SEMI~QUEMATIC.A DE LAS DIVER -
SAS JOBMAS DE PAPILAS DE LA LENGUA. 
( TRATA.DO DI .AB.ATOMI.l BUIUBA del Dr. Jernando Quiroz) 
Pag. ?8 Tomo III. 
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ASPECTOS FISIOLOGICOS 

Los botones gustativos, que son los 6rganos para el gus

to, son cuerpos ovoides. Cada bot6n esta hecho de c6lulas de 

sost6n 1 de 5 a 18 células ciliares, que son los receptores -

gustativos. 

Las células receptoras tienen, cada una, cierto número -

de cilios o flagelos que se proyectan en el poro gustativo, -

abertu~a que se encuentra en la superficie epitelial del bo -

t6n gustativo. 

Los botones gustativos eatin situados en la mucosa de la 

epiglotis, del paladar 7 de la !aringe, aai coao e~ las pare

des laterales de las papilas fungitormea·1 caliciformes. 

Poro gustativo 

Célul1 
de sostén Célula 

r1captora 
F ib;a\ 

nervios.as 

Pig. 14 BOTO! GUSTATIVO 
( l'U.IUAL DI JISIOIDGIA ftEDIOA del Dr. Willi .. r. Ganong) 
Pag. 137 
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INERVACION DE LA LENGUA 

La principal arteria de la lengua es la rama lingual de

la car6tida. Tambi~n la irrigan pequeñas ramas de la maxilar 

externa y de las arterias faríngeas descendentes. 

Los nervios sensitivos de la lengua son la rama lingual

del nervio mandibular, la rama de la cuerda del tímpano del -

nervio facial, la rama lingual del glosofaringeo 1 el nervi6-

lar!ngeo superior. El nervio motor que inerva a los músculos 

de la lengua es el hipogloso. 

La arteria lingual nace encima de la arteria tiroidea S,!! 

perior, a nivel del hueso hioides. Corre hacia adelante por

encima del asta mayor del hioides; pasa por el lado de la le!! 

gua, detr¡s del músculo hiogloso 1 sigue hacia la punta. 

1 

2 

3 

4 

Pig. 15 VISTA LATEBAL DE LA REGION LINGUAL. l. NERVIO
LINGUAL. 2. BIJURCACION SUBMAXILAR. 3. RAMIFICACIONES SUB -
LINGUALF.8 DE LA ARTERIA LINGUAL Y VERA. 4. GLANDULA SUBMAXI
LAR; mJBCULO MILOHIOIDEO. 

( ATLAS 01 NORMAL ANATOMY de Paul Peck ) 
Pag. 21 
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2 

3 

4 

5 

6 

Pig. 16 IRBIGAOION LINGUAL. l. ARTERIA ftllILAR INTElUfA Y VE 
NA. 2. ARTEBIA OAROTIDA ElTEIUU; AMIGDALA PALATINA. 3. VEB'I 
YUGULAR INTERNA. 4. VENA PAOIAL POS'l'ERIOB. 5. ARTERIA LIN -
GUAL Y VENA. 6. VENA RANINA. 

( A'l'LAS OP NORMAL ANA'l'OftY de Paul Peck ) 
Pag. 21 

LINGUAL GIDSOPWBGEO 

Rama cJel trig6mino 
en loa 2/3 anterio 
rea de la lengua.-

Se ruitica a la "V" 
lingual 1 la mucoaa
localizada detrás de 
ella. 

\¿., .. ,,,.,..,.- .>:. 
\.,_,. ~. ' . " ' 

JJ,.;..¡,t.., l.'"' ~ . . '/, ' .,..,., 
IJ.• " ... 4,·, 

,.......,... •• ,.._ ... J .... ,.,",·~"''·' 

¡ .• , •• , , . ·" • f ,~ 

... 

HIPOGLOSO 

Inerva casi to
dos loa adscu -
loa de la len -
gua: genioglo -
so, hiogloso, -
eatilogloao 1 -
m6aculoa intr!n 
secos longitud! 
nales, vertica
les 1 transver
sales • 

Pig. 17 NERVIOS 
LINGUAL, GLOSO
PARIBGEO E HIFO 
GU>SO. ( TRATA: 
DO DE .llfATOMIA
mntABA del Dr.
Pernando Quiroz 
G.) Pag. 426 
Tomo II 

-
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FUNCIONES 

La lengua interviene básicamente en las funciones de fo

naci6n, degluci6n y masticación, as! como también en la esta

bilidad de las dentaduras 1 sentido del gusto, propiocepci6n. 

MODALIDADES BASICAS DEL GUSTO 

En el hombre existen cuatro sabores b6sicoa: dulce, -

agrio, amargo 1 salado. 

Las subetanciaa amargas eon gustadas en la parte poste -

rior de la lengua; las agrias, a lo largo de loa bordea; las

dulces, en la punta, 1 las saladas, en la parte anterior del-

dorso. 

Las substancias 6cidas 7 amargas ·tambi6n son gustadas en 

el paladar junto eon alguna sensibilidad para lo dulce 7 lo -

salado. 

Las 4 modalidades pueden ser sentidas en la faringe 1 en 

la epiglotis. 

Jig. 18 IREllVAOIOB SENSITIVA 
DE Ll LUGUA. LOS mmEROS SE 
BEJIERD A WS BERVIOS ORANEA 
LES. -
( MANUAL DE PISIOLOGIA MEDI -
CA del Dr. William r. Ganong) 
Pag. 138 

Sen11ei6n 

""''al 

VII 
Agrio 

Gusto 
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e A P I T U L O II 

Las alteraciones del desarrol~o 3 crecimiento, que a!ec

tan estructuras bucales y p&ra'oucales, se basan t:n el conoci

miento de su embrloiog1a e histología. 

Algunas enfermedades bucales dependen de factores loca -

les y otras son manifestaciones bucales de enfermedades gene

ralizadas. 

Debemos distinguir entre los estados hereditarios y los

cong~nitos; los estados hereditarios se refieren a anomallas

que siguen patrones tradicionales de la herencia. Según ob -

scrv~ciones de Gregor Mendel acerca de la herencia, se esta -

bleci6 que en un par de individuos con caracteres contrastan

tes, puede dominar s6lo uno; sin embargo, el otro puede mani

festarse en generaciones subsiguientes. 

Una enfermedad congénita no necesariamente es heredada o 

viceversa. 

A continuaci6n se mencionarán las alteraciones del desa

rrollo más importantes: 

AGLOSIA 

.Es la ausencia de la lengua; se ha registrado por lo me

nos un caso de ausencia compi..eta cie lenc;ua en el mom::-uto del

nacimiento, mas, sin embargo, es u.na unomalía rara. 

La aglo~i~ v~ ucompDfiada gener~lmcnte, oe lu faltb de 

mandíbula. 
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MI CROGLOSIA 

La microglosia es una anomalía congénita rara, que se ma -
nifiesta por la presencia de una lengua pequeña o rudimenta -

ria, por lo que las dificultades para comer y hablar resultan 

obvias. 

La aglosia y la microglosia son anomalías m~ raras; se

obscrvan generalmente asociadas o combinadas a problemas con

g6nitos como puede ser: labio o paladar fisurado, adactilia;

se puede asociar tambi'n a problemas del maxilar como la mi -

crognasia que puede ser de origen cong6nito. 

J'ig. 19 A. "10ROG:WSIA. B. LEN 
GUA RETRAIDA DENTRO DE LA BOCA.
( TRATAMIENTO J>E LAS ENrEBMEDA -
DES ORALES de Joseph L. Bernier) 
Pag. 447 
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MACROGLOSIA 

Se refiere a una lengua excesivamente grande; se presen

ta con mayor frecuencia que la microglosia. Puede ser de dos 

tipos: 

A) MACROGLOSIA CONGENITA O PRIMARIA: 

Se debe al desarrollo excesivo de los músculos de la-

lengua; el paciente nace con ésta alteraci6n; dicho 

problema puede asociarse a una hipertrofia muscular 

generalizada, y se puede observar en pacientes acrom,!!_ 

gálicos. Esta anomalía no es común. 

B) MACROG:WSIA ADQUIRIDA O SECUNDARIA: 
..;,. 

A pesar de que no es una alteraci6n del desarrollo, 

es importante el conocimiento de dicha afecci6n. 

La macroglosia adquirida o secundaria se refiere a 

una excesiva relajaci6n muscular, y aparece en cier 

tas enfermedades como son: en diabéticos no controla

dos, en pacientes hipotiroideos, en el Síndrome de 

Down •. Puede ser tambi~n el resultado de un tumor de

la lengua, como el linfangioma o el hemangioma difu -

so. Se observa a menudo cuando han sido extraídas to 
. -

das las piezas dentarias y no se ha colocado u.na pró

tesis; debido a la relajaci6n muscular, suele empujar 

sobre todo la prótesis inferior, por lo que es reco -

rnendable colocarla de inmediato. 

La macroglosia de los dos tipos puede ocasionar maloclu

;i6n por la fuerza de los músculos que intervienen y le pre -

d6r. e jeI ~ .icla pot' la lengua sobre los dientes. 
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No hay tratamiento particular para la macroglosia, exceR_ 

to la eliminaci6n de la causa primaria, aunque en algunos ca

eos se ha realizado el recorte quirúrgico para reducir el vo-

lumen del tejido presente. 

, e.: " ' , ~ . '• . , 

. f~B~~~?'\ 
<::~{:;" Fig. 20 UlU LENGUA DENTADA POR 

,;,..,;-·'-' LO GENERAL, CARECE DE TODA SIG-
""' NIFIOACION, PERO PUEDE SER INDI 

CATIVA DE UNA "MACROGLOSIA". -
(ATLAS DE ENJEBMEDADES OROFACIA 
Lm de L. W. Kay y R. Haskell)
Pag. 189 

ANQUIU>GLOSIA 

Existen dos tipos: Total y Parcial 

A) .ANQUI:OOGLOSIA TOTAL: 

Se refiere a una !usi6n completa de la-musculatura -

lingual con el piso de la boca; es muy rara. Se pue

de encontrar asociada a adactilia o falta de extremi-

dades Camelia). 

B) ANQUI:OOGI.OSI~ .PARCIAL: 

Taabi~n llamada "lengua atada"; es m&s frecuente, SU,! 
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le ser el resultado de un frenillo lingual muy corto

º insertado en la punta de la lengua o bién cerca de

de ella. 

De cada 400 nacimientos nace una persona con el fren! 

llo mal colocado. Esta anomalia genera dificultades

fon6ticas debido a la reetricci6n de los movimientoe

de la lengua. 

Tratamiento.- Algunos caeos de anquilogloeia parcial

se corrigen por si solos, pero la ma~oría son trata -

dos quirurgicamente mediante el seccionamiento del -

frenillo o frenillotomia, frenilectomía. 

.B 

A 

Jig. 21 A. ANQUILOGLOSIA. FRENILLO LINGUAL ANORMAL
MENTE CORTO. (ATLAS DE ENJERKEDADES OROPACIALm de L. W. Kay 
~ B. Haskell) Pag. 189. 

Fig. 21 B. ARQUII.DGLOSIA. (ATLAS DE ENPERKEDADF.8 DE 
LA lfUCOSA ORAL de J. J. Pindborg) 

Pag. 245 
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Pig. 22 ABQUIU>GIDSÍA. EL PREIILLO LINGUAL F.8 CORTO 
Y SE INSERTA CERCA DE LA PUNTA DE LA LEBGUA. 
( TRATADO DE PATOWGIA BUCAL de Sbater, Bine 1 Lev., ) 
Pag. 24. 

ilQUIIDSIS GIDSOPALATINA 

ConstitU1'e una atecci6n rara 1 se refiere a una tusi6n -

de la lengua con el paladar; estos pacientes presentan entre

otras anomalías ausencia de extremidades, dedos, par,lisis -

.tacial • 

. El tratamiento ser6 quirdrgico. 

LENGUA HENDIDA 

Tambi6n llamada "Lengua Bífida". Se manifiesta por la -

falta de tusi6n de las mitades de este 6rgano; es una altera

ci6n poco frecuente. 

Otra variedad de este trastorno es la lengua parcialmen-
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te hendida, que suele presentarse como un surco profundo en -

la linea media, siendo esta variedad más común que la ante 

rior. 

Clínicamente tiene poca importancia, excepto que puede -

surgir irritación de la zona por la acumulación de residuos y 

microorganismos. 

Fig. 23 LENGUA HENDIDA Y LOBULADA. 
( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shater, Bine 7 Levy ) 
Pag 16 Lámina I 

LENGUA PISURADA 

También se le conoce como "Lengua Escrotal". 

Presenta en su cara dorsal surcos o pliegues múltiples -

que irradian de un surco central. 

La incidencia de esta afección aumenta considerablemente 

con la edad, por lo que no se clasifica como una alteraci6n -

del desarrollo propiamente dicho, si~o gue se asocia a facto

res extrínsecos como deficiencias vitamínicas 7 traumas cr6n! 

coa, a pesar de esto no se sabe con certeza su origen real. 

La lengua escrotal no tiene predilecci6n de raza o de S.!, 
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xo. 

Al igual que la lengua hendida, puede producir irrita 

ci6n, debido al alojamiento de los alimentos pero, por lo ge-

neral, es asintomática. 

La higiene bucal juega un papel importante para la detea 

ci6n de una probable irritaci6n. 

Fig. 24 LENGUA FISURADA. 
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-
borg). Pag. 205 ·· 

GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA 

La glositis romboidea media es de origen congénito. ' Una 

de las teorías dice que se produce por la falta de retracción 

del tub6rculo lingual impar, antes de la fusión de las mita -

des de la lengua, quedando una estructura carente de papilas

filiformes. 

Otra teoría menciona que el factor causal es el hongo 

candida albicane, ya que varios estudios no han encontrado 

ningun niño con esta alteración. 



26 

OARACTERISTICAS CLINIOAS: 

Se presenta como una placa rojiza de forma ovoidea o rom -
boidal, que puede ser plana o elevada; se localiza en la su -

perficie del 6rgano sobre todo en la parte media o posterior, 

inmediatamente por delante de las papilas caliciformes. 

El t~rmino empleado "glositis" para designar dicha afec

c i6n no es adecuado ya que la lesión no es inflamatoria. 

La incidencia seg6n estudios de Halperin 1 sus colabora

dores es inferior al 1 por 100; por cada 1000 personas, son -

aproximadamente 2 casos. 

nea que en mujeres. 

Es una lesi6n m6s !recuente en varo -
TRATAMIENTO: 

No requiere tratamiento pues es innocua; sin embargo, en 

ocasiones se le contunde con un tumor o carcinoma. 

m'tica y no presenta complicaciones. 

Es asinto -

Jig. 25 GIDSITIS ROftBOIDEJ. MEDIA. 
( ATLAS DE ENJERMED.lDES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pincl
borg ). 
Pag. 201 
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NODULO TIROIDEO LINGUAL 

La lengua se forma al mismo tiempo que la gl·ándula tiroi 

des, la que se origina en el embrión, a través de una invagi

nación del endodermo en el piso ventral de la faringe. 

La lengua y la tiroides se asocian anat6micamente por M.!, 

dio del conducto tirogloso, cuyo remanente es el agujero cie-

go. 

En esta anomalía de tiroides lingual, se encuentran fol! 

culos de tejido tiroideo en la lengua, debido a que embriona

riamente no emigró a su posici6n. 

ETIOLOGIA: .; .. 

La insuficiencia funcional de la glándula tiroides puede 
. 

traer como consecuencia el agrandamiento benigno del tejido -

tiroideo lingual, pero puede presentarse sin hipotiroidismo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

En estudios realizados por Montgomery, se observ6 que de 

144 casos, de los cuales consignó el sexo en 135, solamente -

1? correspondían al sexo masculino, en tanto que los 118 res

tantes al femenino, presentándose la mayoría de los síntomas

ª edad temprana. 

Sauk opin6 que los !actores hormonales tienen relación -

con los síntomas. 

El nódulo tiroideo lingual se localiza con frecuencia en 

la línea media, en la base de la lengua o cerea de ella; por

lo general, en la vecindad del agujero ciego, aparece como 

una masa nodular. Dir.ha masa suele ser de superficie lisa y

de localización profunda. 

El co1or de la mucosa no es ntípico, n.unque en t:llgunos -
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casos es vascular. 

El tamaño de la lesi6n varía de 2 a 3 centímetros de diá -
metro. 

Los síntomas frecuentes son: disfagia, diafonía, disnea, 

hemorragia con dolor o la sensación de tensión o plenitud en

la garganta. 

CARACTERISTICAB HISTOLOGIC.AS: 

Microsc6picamente los n6dulos tiroideos son semejantes -

al tejido tiroideo normal, embrionario o retal; en ocasiones

ocurre degeneración coloidea o bocio. 

La tiroides lingual como las glA.nd.ulaa salivales acceso

rias son capaces de producir adenomas 7 adenocarcinomas de la 

lengua. 

TRATAMIE?fl!O: 

Se debe localizar pertectamente la gl6ndula tiroides; en 

caso de no poderse palpar, se ha de realizar un centelleogra

ma con una dosis marcadora de 7od.o radiactivo, con el tin de

determinar su localizaci6n, 7 saber si la masa lingual es una 

gl6ndula tiroides ect6pica. Si existe dicha glúidula, el tr.!, 

tamiento será a base de hormonas tiroideas, con el objeto de

prescindir de la cirugía mediante la reducci6n del tamaño, 

aunque las manifestaciones clinicae pueden exigir la elimina-

• ' ci6n quirirgica. ·•• 

Pig. 26 NODUU> 
TIROIDEO LIN -
GUAL.(TRATADO -
DE PATOIDGIA BU 
CAL de Shater,': 
Bine 1 LeV7)• 
Pag. 29 \ / 

''""'•"' 
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C A P I T U L O III 

LESIONES DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA DEL ORGANO LINGUAL 

Las siguientes lesiones son de etiología desconocida; se 

han atribuido a diversos factores: psicosomáticos, proceso de 

envejecimiento, alergias, strees, etc.; sin embargo, no se 

pueden considerar determinantes para desencadenar la lesi6n.-
• 

A continuación se mencionan algunas lesiones. 

GLOSITIS MIGRATORIA BENIGNA 

También llamada "lengua geográfica", enantema errante de 

la lengua, glositis areolar exfoliativa, eritema migratorio. 

La etiología de di.cha lesi6n es desconocida, aunque posi 

blenente se debe a una alergia o bien de origen psicosomáti -

co. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es una zona activa de intensa descamación de las papilas 

filiformes de la lengua; la porción central generalmente está 

inflamada y está rodeada por bordes irregulares blanquecinos, 

mientras que las papilas fungiformes persisten en las zonas -

descamadas como puntos rojos elevados. 

Se le llama migratoria, ya que las zonas de descamaci6n

permanecen por corto tiempo en un sitio, cicatrizan y apare -

cen en otro sitio. 

Es una lengua que muchas veces presenta ardor o sensibi-

1 idad; es uh trastorno que aparece y cede espontáneamente, 

reapareciendo posteriormente. 

No se preeenta predilección ~1or el sexo. Se observa eu-
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sencia de papilas caliciformes y fungiformes, por esto se ex

plica la carencia del gusto en dichos pacientes. 

TRATAHIENTO 

El tratamiento es de manera empírica, puesto que es de -

etiología desconocida; frecuentemente se administran vitami -

nas, sin embargo, esto resulta infructuoso. 

Fig. 27 LENGUA GEOGBAJICA • 
( ATLAS DE ENPERllEDADF.8 DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind
borg ) 
Pag. 199 

Pig. 28 LENGUA GEOGRAIICA. (ATLAS DE ENPERKEDADES OROJAOI.A
LES de L. W. lay y R. Haekell) Pag. 189. 
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LENGUA PILOSA 

No se refiere específicamente a un trastorno del desarr,2_ 

llo, pero se ha considerado dentro de las lesiones linguales

de este grupo. 

ETIOLOGIA 

Es desconocida, aunque se ha sugerido que algunos micro

organismos, en particular hongos, pueden ser un factor exci -

tante. 

Los microorganismos presentes son sapr6fitos, 7 su erra

dicaci6n no devolverá la normalidad. 

En algunos casos el tratamiento de una enfermedad sist6-

mica coincide con la desaparici6n de la lesi6h. 

Algunos estudios sugieren que el uso bucal de ciertas -

drogas tales como el peróxido de hidr6geno 7 perborato de so

dio, así como algunos antibi6ticos, incitan esta atecci6n. 

Se deduce que hay supresi6n de la proliferaci6n de la pobla -

ci6n bacteriana bucal normal y la concomitante proliteraci6n

irrestricta de hongos. 

Según estudios, gran parte de los pacientes con lengua -

pilosa son fumadores empedernidos o bien-fueron sometidos a -

irradiaci6n de rayos X por tumores, alterando la tunci6n de -

les glándulas salivales por la direcci6n de los rayos, aun 

cuando no se sabe propiamente el mecanismo por el cual apare

e~ la lengua pilosa. En ocasiones se ha observado en pacien

tes que ~ufren de fractura del maxilar, 7 se reruliza evitan

do una adecued~ higiene bucal que propicia el crecimiento de-

i.:1 .it::•gua piloc.::1 t ieno un ot,pecto r:iuy deoegradoble. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

La lengua pilosa se refiere a una hipertrofia de las pa

pilas filiformes; puede ser exte~sa, y se localiza sobré la. -

superficie dorsal. 

El color varía de blanco amarillento a pardo e incluso -

negro, dependiendo de factores extrínsecos como: tabaco, cier 
. -

to~ alimentos, sustancias medicamentosas o microorganismos 

crom6genos de la cavidad bucal. No ocurre la descamaci6n nol: 

mal. 

Se llama lengua pilosa debido a la apariencia de tener -

pelo en la lengua, que se debe realmente al crecimiento de 

las papilas, lo que produce, en ocasiones, el reflejo del v6-

mito. 

TRATAMIENTO 

B&sicamente es reestablecer la higiene bucal mediante un 

cepillado en la lengua, que ayudará a la descamación y elimi

naci6n de residuos acumulados que provocan irritación. 

Standish y Moorman sugirieron el tratamiento con podofi

lina, pues observaron la desaparici6n de las lesiones en po -

cos días; sin embargo, advirtieron el peligro del uso irres -

trieto. Es una lesi6n benigna, desagradable, pero fácil de -

corregir. ( Fig. 29 ) 

LENGUA SABURRAL 

Se presenta con bastante frecuencia cuando la lengun es

tá cubierta por una sustancia que se llama saburra, la cual -

concto de divereoe componentes: células epiteliales descamn -

das, mucina, mic1•oorgerd~moo de ] a placr~ bacterimw :¡ pe>r reJ! 
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A B 

Fig. 29 A. LENGUA PILOSA BEGBA. B. LENGUA PILOSA. 
( ATLAS DE ENFEBMEDAD.ES DE LA lruCOSA ORAL de J. J. Pind-
borg ). Pag. 203 

tos alimenticios. 

Se obaerYa clinicamente blanquecina o amarillenta debido 

a la mala higiene bucal; no se debe a problemas digestivos, -

ea exclusivamente localizada; ae presenta con frecuencia al -

dia siguiente de haber ingerido bebidas alcoh6licas. 

'l'RA'l' AMIEl'l'O 

A base de un cepillado. adecuado 1 suave, se corrige en -

un dia. 

VARICES LINGUALES O VARICOSIDADES LINGUALES O SUBLINGUALF.S 

Se retiere a una vena sometida a gran presi6n hidroatát! 

ca pero mal eostenida por los tejidos, es decir, una vena di

latada. 

Las varices se producen en labios, mucosa bucal, comisu-
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ras labiales, pero son más comunes en las venas raninas lin 

guales, las que se presentan como racimos rojos o violetas, -

en la superficie ventral y los bordes laterales de la lengua

así como en el piso de la lengua. 

Kleimnan concluy6 que las varicosidades linguales se de

ben al proceso de envejecimiento prematuro. 

La trombosis de dichas varices es frecuente pero de ese!. 

sa importancia clínica. 

Fig. 30 VARICOSIDADF.S SUBLINGUALF.S 
( ATLAS DE ENFERMEDADF.8 DE LA MUCOSA ORAL de J. J. PIND
BORG ) 
Pag. 153 
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LESIONES INFECCIOSAS DE LA LEUGUA 

GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES 

INFECCIONES 

35 

Una infección es el estado que se presenta cuando el 

cuerpo o una parte del cuerpo, es invadido por gérmenes u or

ganismos causantes de enfermedades, es decir, que existe una

pérdida del equilibrio entre las condiciones internas y exte_t 

nas del individuo. 

Las infecciones se pueden localizar en un sitio determi

nado, otras veces son difusas debido a que la lesión local 

puede extenderse, pero si por desgracia los gérmenes penetran 

en capilares sanguíneos afectando a todos los órganos, se 11!, 

mar6 infecci6n sistémica. 

La etiología de la enfermedad es variada; sin embargo, -

solamente abordaremos los agentes biológicos determinantes de 

las enfermedades infecciosas entre los que figuran los proto

zoarios, los hongos, las bacterias y organismos similares a -

éstos as! como loe virus. 

Los microorganismos se clasifican en una cantidad de ma

neras de acuerdo a su tamaño, a su forma o a su modo de vida. 

MECANISMOS DE DEFENSA 

El organismo como un todo, reacciona protectoramente me

diante mecaniemos de defensa locales y generales, entre los -

que se encuentran los siguientes: 

A) Locales: 

- Lr flora normal de inicroorp.;anismos, gu1~ actúa neu -
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tral:i.zantlo o dest;ruyenclo gérmenes. 

- .c..l pH s&::.ival en condiciones normales es ácido, por 

lo cual .inhibe la acci6n de las bacterias; además -

posee una sustancia antibacteriana que es la lisozi 

ma, ébta es una enzima que tiene la propiedad de 

ici~iblr el crecimiento tle las bacterias • 

.l:;n la saliva nadan las opsoninas 4ue son anticuer -

pos inespecíf icos. 

- EJ?itelio.- El cual por tener· varios estratos constl, 

tuye una barrera mecánica para los mi~roorganismos, 

pues dificulta su penetraci6n y cuando la membrana-

::;e descama se va con los microorganismo.s. 

- Secreciones.- Arrastran o diluyen g~rmenes pare de

glutirlos y las secrecion~s gástricas se encargan -

de destruirlos. 

- Los leucocitos o g16bulos blancos destruyen bacte -

rias por fagocitosis. 

B) Generales: 

- lnmunolog!a.- Se refiere a la producci6n de anti 

cuerpos en relaci6n directa con el estado general -

del paciente y del tipo de agente in:ccciObu. 
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VIAS DE ENTRADA 

Los agentes infecciosos habitan en todas partes; aire, -

agua, animales, seres humanos, etc. 

La superficie de la piel y las mucosas presentan contam,i 

naci6n intensa; el tejido inmediatamente subyacente, en esta

do normal, es aséptico. 

Las áreas expuestas importantes son: piel, boca y nariz, 

siendo las dos Últimas las vias más accesibles para los micr.2. 

organismos. 

VIRULENCIA 

~l agente microbiano tiene un grado de·virulencia o pat,2_ 

genicidad dependiendo de las relaciones que guard.a el germen

con el huésped. 

En lo referente al agente agresor se debe tomar en cuen

ta factores cuantitativos y cualitativos, asi como el estado

general del huésped. 

Las reacciones dependen de los factores mencionados con

anterioridad, éstas pueden presentarse de manera inmediata, -

mediata o tard.ia, siendo t'rminos relativos debido a los pe -

riodos de incubaci6n. 

FACTO.RES PREDISPONENTES 

Las infecciones se pueden presentar, acentuar o persis -

tir por diversos factores como serian: 

a) Edad 

b) Sexo 

e) Desnutrici6n 

d) Fatiga física 

e) Fatiga mental 

1') Drogas en general 
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g) Estados de inmunodeficiencias 

h) Enfermedades crónicas metabólicas 

i) Radiaciones 

j) Raza 

k) Ocupaci6n 

MECANISMOS PREVENTIVOS 

En general podemos adoptar medidas preventivas, mediante 

hábitos de higiene adecuados, además se debe evitar el conta

gio. 

Las lesiones pueden ser específicas, cuando los microor

ganismos que las producen son específicos; otras son especifi 

cas clínicamente; sin embargo, son originadas por un numeroso 

grupo de microorganismos. 

En gran parte de las enfermedades sistémicas existen ma

nifestaciones bucales importantes, las cuales en ocasiones 

nos sirven para establecer más certeramente un diagnóstico, -

plan de tratamiento y pron6sticos. 

Enseguida se describirán algunas de las infecciones bac

terianas, virales y mic6ticas que afectan la cavidad bucal, -

dando éni'asis a las manifestaciones bucales que se preeentan

en la lengua. 

INFECCIONES BACTERIANAS 

Las bacterias son seres vivientes unicelulares, sin nú -

cleo y de formas diversas con un tamaño mínimo de 0.2 a l.~"' 

Su multiplicaci6n tiene lugar sobre todo por el proceso ase -

xuado de tusi6n binaria. 



.Las bacterias se agrllpan de acuerdo a su fo1·ma en: 

a) Cocos..- En forma de esfe1·a 

b) Bacilos. - .Sn f or·ma de ba::;t6n 

e) V.i.briontjs.- En forma de coma 

a) Espiroqueta.- En forma espiral. 

Según su coloración se clasifican en: 

- Grampositivos y 

- Gramnegativos. 

CA~CTERISTICAS DE LAS BACTERIAS 
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Las bacterias son sumamente sensibles a las condiciones

del medio en que viven, gracias a lo cual pueden someterse a

relativo o completo control. No pueden sobreviv~r, por ejem

plo, a temperaturas elevadas o bajas durante largo tiempo, e.!. 

pecialmente en condiciones de humedad. La completa sequedad, 

hace imposible la vida de las bacterias. El sol retarda el -

desarrollo de algunas bacterias y destru.ye otras. Añadamos -

que algunos microbios, los llamados aerobios, necesitan oxíg~ 

no para vivir, mientras que otros, los anaerobios, s6lo pue -

den vivir en ausencia de oxígeno. 

Las bacterias patógenas o generadoras de enfermedad da -

ñan el organismo n¡¡mano con las t6xinas o venenos que produ 

cen; en tanto que algunas de estas t6xinas son excretadas por 

la bacterla otras permanecen en el interior de las células 

bacterianas hasta que se destruyen éstas. 

Las bacterias abundan por lo general en cualquier lugar

del medio humano ·donde h~ya humedad. Se ha puesto en acci6n

todo un arsenal de formidables armas especificas contra las -

bacteriaf:I: medidas higi~nicas, métodos dP. inmuni:z.aci6n, anti

'bio1;er'.1pia y eob.re todo le prevenci6n, es decir, la limpiezR-

.,-.. ' 
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dentro y fuera del cuerpo. 

El cuerpo elabora sustancias propias para contrarrestar

a las bacterias. 

En la boca vamos a encontrar diferentes microorganismos

tales como: estafilococos, estreptococos, bacilos fusiformes, 

espiroquetas, eto., que constituyen parte de la flora bucal -

normal; sin embargo, existen condiciones desfavorables para -

la presencia de una infecci6n de tipo bacteriano. 

Capa mucos• 

Pig. 32 IBTRUCTURA BACTERIANA. 
( MICROBIOLOGIA, FACULTAD NACIONAL DE ODONTOLOGIA, NU -
CLFD IV ). . 
Pag. 11 

A continuaci6n se describira.6 algunas de las infecciones 

bacterianas que presentan manifestaciones bucales, sobre todo 

afectando a la lengua: 

DCARLATilfA 

La escarlatina, en donde encontramos la lengua atrambue-

1ada o lengua de fresa, es una enfermedad producida por una -

intecci6n de estreptococos del tipo beta heaolitico, que ela

boran una toxina eritr6gena princip~lmente en invierno 7·con

preferencia en niñoe, debido a la inllunidad entre lo• adulto•, 
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por la repetición de infecciones leves de estreptococos sin -

presentar manifestaciones clínicas de la enfermedad. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Después de la introducción de microorganismos en el cue~ 

po a trav~s de la faringe, existe un periodo de incubaci6n 

que fluctúa de 3 a 5 días, a partir del cual se presenta fa -

ringitis y amigdalitis intensas, cefalea, escalofríos, fie 

bre y v6mito; en ocasiones, agrandamiento y sensibilidad de

ganglios linfáticos cervicales regionales. 

El diagnóstico se establece mediante la erupción cutánea 

y difusa de pliegues cutáneos, debido a la agresi6n t6xica al 

endotelio vascular, que produce dilatación de vasos pequeños

y la consiguiente hiperemia. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

En las denominadas "estomatitis escarlatínicas", la muc.2_ 

sa palatina puede estar congestionada y la garganta de un ro

jo vivo, los pilares de las fauces y las amígdalas suelen in

flamarse y cubrirse de un exudado grisáceo. Se presenta la -

llamada "lengua de fresa", la cual consiste en una superficie 

con pequeñas protuberancias rojas debido a que las papilas 

tungif ormes se encuentran edematosas e hiperémicas y el órga

no se cubre de una capa blanca, la cual desaparece pronto de~ 

de la punta y bordes laterales tornándose de color rojo inte!!_ 

so, liso y brillante a excepción de las papilas hiper~micas;

dicha fase se designa como "lengua aframbuesada". 

La enfermedad termina el descamarse la piel en 7 o diez

d!as aproximadamente. Restaurándose d.espu~s al aspecto nor -

mal la lengua y_la mucosa. 
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COMPLICACIONES 

Puede surgir la diseminaci6n bacteriana local o general.!. 

zada, o reacciones de hipersensibilidad a las toxinas bacte -

rianas, incluyendo entre otras abscesos periamigdalinos, rin_! 

tia, sinusitis, etc. 

PREVENCION Y TRATAMIENTO 

No existen medios de prevenci6n, sin embargo en la actu.! 

lidad la enfermedad es leve. 

La antibioterapia nos ayudará a mejorar la enfermedad 7-

evitar complicaciones. 

Fig. 33 ESCARLATINA. 
( ATLAS DE ENFEBlfEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pincl
borg ) 
Pag. 27 

TUBERCUWSIS 

Es una enfermedad infecciosa granulomatosa, caracteriza

da por la producci6n de tub,rculoe, pequeños nódulos redoncle.!. 
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dos que pueden aparecer en casi toda.s las partes del cuerpo.

Está causada por el germen comúnmente llamado bacilo tubercu

loso o bacilo acidorresistente, Mycobacterium tuberculosis. 

El indice de mortalidad en los Estados Unidos se ha red~ 

cido notablemente debido a la elevación del nivel de vida en-

general. 

Básicamente se reconocen dos formas de tuberculosis; la

tuberculosis primaria que corresponde a la infecci6n inicial

por el bacilo, y la tuberculosis secundaria o de reactiva 

ci6n, que resulta de reinfecci6n exógena o, lo que es más pr,g, 

bable, de reactivación de infección primaria. 

La tuberculosis pulmonar es la forma principal de la en

fermedad, puede producirse a cualquier edad, en ocasiones qu.2. 

da completamente aislada y cicatriza por fibrosis y calcifi -

caci6n, pero en cualquier momento se puede producir la rein -

fecci6n o exacerbación de la lesión primaria, pero la reinfe~ 

ci6n suele ser leve. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La persona tuberculosa sufre malestar generalizado, tam

bién hay pérdida gradual de peso, fatiga fácil. Una eleva 

ci6n leve de la temperatura en la tarde, fiebre o escalofrio

eaporádicos y un incremento en la velocidad del pulso pueden

también aparecer, y la perspireci6n nocturna es común. 

La tos es una indicación de que la infección, por parte

del bacilo tuberculoso o por algún otro gérmen, ha llegado a

loe pulmones. La tos es frecuentemente acompañada por expec

toración; es persistente, con o sin hemoptisis, según la des

trucción del tejido pulmonar. 

En la "tuberculosis mi liar'', los microorganiemoR ~Je diee -
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minen por la corriente sanguínea, dando lugar a lesiones de -

muchos órganos, como riñ6n e h!gado. 

La dispersión de bacilos tuberculosos por la·vÍa linfáti 

ca suele ser menos extensa, y los microorganismos con frecue.a. 

cia se localizan en los ganglios linfáticos. 

La infecci6n tuberculosa de ganglios linfáticos submaxi

lares o cervicales o escrófula, linfadenitis tuberculosa, ev,2_ 

luciona para formar un verdadero absceso o permanece como una 

leei6n granulomatosa típica. 

En cualquier caso, existe inflamaci6n clínica obvia de -

los ganglios, los cuales son sensibles o dolorosos, la piel -

oue los cubre se encuentra inflamada y, cuando e~iste un abs

-ceso verdadero, es típica la perforaci6n y descarga de piel. 

Esta forma espec!f ica de tuberculosis probablemente aparece -

como consecuencia de la extensi6n linfática de los organismos 

desde un foco de infecci6n en la cavidad bucal, como las amig 

dalas. En años recientes la eliminación del consumo de leche 

infectada ha reducido la frecuencia de la escr6fula. 

El lupus vulgar o tuberculosis primaria de la piel es 

una enfermedad muy persistente, aparece como n6dulos papula -

res que con frecuencia se ulceran; se presentan en particular 

en la cara, aunque pueden darse en cualquier parte. 

MANIFESTACIONES BUCALF.S 

En estudios realizados se encontró que la mayor parte de 

las lesiones bucales se localizan en la base de la lengua. 

Las lesiones de la mucosa bucal raras veces son prima -

rías, sino secundarias e la enfermedad pulmonPr. 

El mecanismo de inoculación no ha sido establecido con -

claridad; sin embargo, es probable que loe microorg~nismoe se 
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encuentren en el esputo, los cuales, a través de una pequeña

soluci6n de continuidad de l~. superficie, penetren en el teji 

do mucoso. 

La lesi6n se presenta como úlceras en la lengua, seguida 

por paladar, labios, mucosa vestibular, encia y frenillos. 

La lesi6n tuberculosa corriente es una Úlcera irregular, su -

perficial o profunda y dolorosa que tiende a aumentar de tam.! 

ño en forma lentaº En ocasiones puede ser tomada a simple 

vista como una úlcera traum~tica o hasta con el carcinoma, d!, 

bido a que suele encontrarse en zonas de traumatismoº 

La lesión a menudo comienza como nódulos pequeños que C,2. 

rresponden a tubérculos múltiples rodeados de uns zona roja;

ulteriormente se ulceran; las Úlceras se unen y forman una l!, 

si6n extensa de contorno irregular, cubierta de una membrana

blanco-grisácea. Lns lesiones se caracterizan por causar do

lor intenso, y suele haber sialorrea notableº 

La tuberculosis también puede atacar maxilar o mandibu -

la, siendo concebible que los microorganismos penetren hasta

tejidos periapicales • 

. CARACTERISTIC.AS HISTOLOGICA$ 

En la boca, las lesiones tuberculosas no difieren micro_! 

c6picamente de les de otros órganos del cuerpo. Se observan

focos de necrosis ceseosa, rodeados de células epitelioides,

linfocitos y algunas células gigantes multinucleadas. 

El diagnóstico puede ser confirmado s61o mediante el ex~ 

men microscópico del tejido y la comprobación de microorgeni.! 

mo~ en la lesibn. 

'I'RATAMIEN1I·O 

Ea eecundPrio al tratamiento de lesiones primarios. 
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El descubrimiento y aplicaci6n de nuevas drogas antitu -

berculosas, así como un buen cuidado casero de tipo hospital.!. 

rio, han dado resultados satisfactorios. 
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SIFILIS O LUES 

Es una enfermedad venérea contagiosa que puede infectar

cualquiera de los tejidos del organismo. 

La lesión inicial y la diseminación generalizada ulte 

rior, con frecuencia no se acompañan de signos ni síntomas 

alarmantes, por lo cual la enfermedad puede entrar en un pe -

riodo de latencia, que después ocasiona lesiones incapacitan

tes o mortales. El 80% de los pacientes acuden al médico 

cuando las lesiones son tardiae. 

La sífilis es una enfermedad grave, pues causa la muerte 

de 5 a 10 por 100 de los sujetos infectados. 

Está caracterizada por una variedad de lesiones de las -

cuales el chancro es la lesión primaria, la placa mucosa y el 

goma son los más distintivos. 

AGENTE CAUSAL 

La sífilis es causada por la infección de una espiroque

ta, el Treponema pallidu.m. Es un microorganismo delgado, es

piral, móvil, que alcanza 20 micras de largo y alrededor de -

0.2 de grueso. 

La infección sif ilitica confiere inmunidad, que com1enza 

a desarrollarse poco después de la infección, pues aparecen -

dos anticuerpos diferentes en el suero: la reagina sifilítica 

y el anticuerpo inmovilizador de treponemas (T.P.I.). 

En las pruebas de reaginas hay reacciones positivas fal

sas producidas por entidades nosológicas que no guardan rela

ci6n con la sífilis. Los resultados serológicos nP.gativos no 

descartan la posibilidad de un caso latente de sífilis no tr,! 

tada. 
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NECANISMO DE DISEMINACION 

La sífilis puede ser clasificedR en adquirida y congéni-

ta. 

La inf ecci6n adquirida casi invariablemente se transmite 

por contacto sexual. 

La sif ilis puede ser transmitida al feto in útero por la 

madre infectada; puede originar la muerte intrauterina en 

cualquier etapa a partir del cuarto mes de gestación. Si so

brevive, la enfermedad se puede manifestar en la juventud 

o la madurez; en estas circunstancias puede ser benigne o gr.!. 

ve, y paralela en evolución a la sífilis adquirida. 

SIFILIS ADQUIRIDA 

Se identifican tres periodos cl6sicos o fases de la en -

fermedad adquirida. 

La sífilis produce gran variedad de modificaciones de la 

mucosa bucal. En el periodo primario pueden apreciarse chan

cros labiales e intrabucales. 

El periodo secundario se caracteriza por placas mucosas

y, menos a menudo, lesiones maculosas en la lengua. 

En la sífilis terciaria pueden ocurrir gomas en paladar

duro, paladar blando y lengua. 

El tejido cicatrizal formado al curar las lesiones gomo-. 
sas en la lengua origina aspecto lobulado ( lengua lobulada ). 

La glositis intersticial ( lengua calva ) suele acompa -

ñar a la sífilis terciaria. La lengua esta e~cleroeada, loo

músculos son substituidos por tejido fibroso y la euperficie

este lisa y atrófica. 

La leucoplasia es un proceso secundario frecuente. Go -

me las le~iones leucoplásicRs pueden sufrir cambio malir,no, -
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,es muy elevada la frecuencia de carcinoma de la lengua en pa

cientes con glositis sifilítica. 

FASE PRIMARIA 

Es la aparici6n local del chancro, en el lugar de l~ in,2_ 

culaci6n, entre el final de la primera semana y los tres me -

ses siguientes, siendo el tiempo promedio de tres semanas. 

La lesi6n aparece más comúnmente en el pene, vulva o cue 

llo del útero, aunque también se hallan en otras zonas de Pª.! 

ticular interés para el odontólogo; son las de lengua, labios, 

paladar, encía y amígdalas. 

La lesi6n primaria o chancro suele comenzar como una pá

pula dura, solitaria, algo elevada, cuyo diámetro puede alca~ 

zar varios centímetros, y que produce linfadenitis regional.

La lesi6n origina erosi6n superficial y produce una úlcera po 

co profuncl_a en la superficie de la pápula algo elevada. 

El chancro intrabucal,es una lesión ulcerada cubierta de 

una membrana blanca grisácea que puede ser muy dolorosa debi

do a la infecci6n secundaria. El chancro es abundante en es

piroquetas. 

Las lesiones deben ser diagnosticadas mediante un examen 

en campo obscuro de w1 ganglio linfático, pues suele confun -

dirse con el treponema microdentium, que se encuentra en mu -

chas personas no sifilíticas. 

Microsc6picamente el chancro es una úlcera superficial -

con infiltrado inflamatorio bastante intenso. Las células 

plasmáticas en particular se encuentran en abundancia. 

Es importante señalar que no todos los pacienteE con le

si6n primaria dan una reacci6n serol6gica po~itiva pese n la

espiroquetemia. 
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· El chancro cura en forma eepont,nea entre tres semanas y 
• 

dos meses. 

FASE SECUNDARIA 

Comienza unas seis semanas despu&e de la lesión prima 

ria. Se presenta en forma de exantema cutáneo generalizado,

que a veces se acompaña de invaei6n de las mucosas. 

En la piel, las lesiones son de formas variadas, pero 

a menudo aparecen como máculas o pápulas. 

Las lesiones bucales o "placas mucosas" son indoloras, -

múltiples de color blanco grisáceo, cubriendo la superficie -

ulcerada; son de forma oval o irregular y están r~deadas por

una zona eritematosa. Son más frecuentes en lengua, encía -

o mucosa vestibular. 

Las "placas mucosas" contienen gran cantidad de microor

ganismos, por lo cual son tambi6n muy infecciosas. 

La reacci6n serol6gica en esta rase es siempre positiva. 

Las lesiones ceden espontáneamente en algunas semanas, ~ero -
. 

pueden existir exacerbaciones durante mucho tiempo. 

Fig. 36 PLACAS fttJCOSAS EB -
LA SIFILIS SECUNDARIA. 
(ATLAS DE EBPERMEDADES DE LA 
fttJCOSA ORAL de J. J. Pind 
borg) Pag. 45 
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Fig. 3 7 PARCHE MUCOSO DE
LA LENGUA. LmION DE LA SI 
FILIS SECUNDARIA. -
(ATLAS DE ENFERMEDADES ORO
FACIAL:ES de L. W. Kay 1 R.
Haskell). 
Pag. 191 

De estas lesiones terciarias, alrededor de 80 a 90 por -

100 atacan los sistemas cardiovascular 7 nervioso central, -

con menor frecuencia en otros tejidos 7 ~rganos. 

En la actualidad el ataque cardiovascular ea la causa -

principal de muerte. 

El goma es 1a· leai6n terciaria localizada m4s importan -

te, 7 se encuentra con mqor frecuencia en piel 7 mucosas, h! 
gado, teat.!culoa 7 huesos. 

Es una zona focal de deatrucci6n intlamatoria no supura

da, posiblemente causada por la localisaci6n de eapiroquetaa

en un te~ido 1 caracterizada por necrosis completa de color -

gris blanco llamada necrosis gomosa. 

Consiste en un proceso intlamatorio granulomatoso rocal-
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con necrosis central. Pueden ser 11nicos o máltiples, su tam! 

ño varía entre un mil!metro o menos, 7 varios centímetros de

di,metro. 

El goma intrabucal ataca principalmente a la lengua y el 

paladar. La lesi6n es una masa nodular firme dentro del tej! 

do, que puede ulcerarse. Las lesiones en paladar pueden cau

sar una perforaci6n por desprendimiento de la masa necr6tica

de tejido. Esto ocurre con frecuencia despu's de una antibia_ 

terapia intensiva y se denomina reacci6n de Herxheimer. 

La glositis atr6tica o intersticial es la lesi6~ m6s ca

racter!stica e importante de la a!tilis. 

La gloaitis lu,tica puede sufrir transtormacian carcino

•atoaa. En un estudio ae registr6 que a6lo el ?·5 por 100 de 

loa pacientes con carcinoma de la lengua tenían antecedentes

aifil!ticoa. 

,: ~:' 

·. ... ,i' 

A B 
Fig. 38 A. GU>SITIS J.TROJICJ. D LA. SIPILIS TERCIARIA. B. GID 
SITIS IN'l'DSTICIJ.L Y C.lBCINOKl El LA SIJILIS TERCIARIA. -
( ilLAS DE DIEBMEDJ.DE DE LA MUOOBA ORAL de J. J. Pindborg ) 
Paga. 47 7 49 
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La notoria disminuci6n de la relaci6n entre sífilis y -

carcinoma lingual se pued.e deber al tratamiento temprano e i!! 

tensivo de la enfermedad mediante antibi6ticos. 

~ B 
Fig. 39 .A. LENGUA DE LA SIPILIS TERCIAR!~-'- COB FISURAS E HI -
PERQUEBATOSIS. B. LA. ~Ud.A. ULCERA ES UN C.ARCIBOMA DE OELU
LA.S DICA.MOSAS. 
( ATLAS DE EDEBHEDAD!S OROFACIALES de L. W. Ka,- 7 R. Baskell) 
Page. 191 7 193. 

Fig. 40 SIFI -
LIS TERCIARIA. .. 
GOMA LINGUAL del 
Dr. Charles A. -
Waldron. (TBATA 
DO DE PATOIDGIA= 
BUCAL de Shafer, 
Bine ,- Levy) 
Pag. 321 



SIFILIS CONGENI'~A: PRENATAL 

Como ya se mencion6 es transmitida por la madre de tal -

forma que no es hereditaria. 

En la actualidad es rara debido a que para la licencia -

matrimonial se requieren examenes de sangre y en muchos esta

dos examen serol6gico sistemático, por lo cual existe un des

censo de la frecuencia de sífilis cong6nita y por consigu.ie~ 

te de niños nacidos muertos por causa de la sífilis. 

Si el tratamiento con antibi6ticos es iniciado en la mu

jer embarazada infectada antes del cuarto mes de gestaci6n, -

95 por 100 de los hijos nacerán sanos. 

Según estudios realizados por Fiumara y Lessell las per

sonas con s!f ilis cong~nita presentan gran variedad de lesio

nes tales como protuberancia frontal, maxilar corto, arco pa

latino alto, nariz en silla de montar, molares aframbuesados, 

·engrosamiento irregular de la porci6n esternoclavicular de la 

clavícula, protuberancia relativa de la mandíbula, así como -

la conocida tríada de Hutchinson: hipoplasia de incisivos y -

molares, sordera y queratitis intersticial, aun cuando la 

tríada no se presente en forma simultAnea en una misma perso-

na. (Figs. 39 y 40) 

ULCERA AFTOSA RECURRENTE ( F.sTOMATITIS AFTOSA, .AFTAS, ULCE -
RA OOLOROSA ) 

Es una enfermedad común, caracterizada por Úlceras necr.2 

tizantes m~ltiples o solitarias y dolorosas de la mucosa bu -

cal. 

Estudios recientes han permitido establ~cer, en forma 



Fig. 39 PACIPB DE LA SIFI 
LIS CONGENITA, CON HUNDI :: 
MIENTO DEL PUENTE NASAL -
("NARIZ EN SILLA DE MON -
TAR"). · 
(ATLAS DE ENFERMEDADP2 ORO 
FACIALE3).L. W. Kay y R.lí. 
Pag. 11 

Pig. 40 llfOISIVOS.DE BU'l'OBINBOR. NOTESE Ll FORMA EN BARRIL
y Ll !BOOTADUBA INCISIVA, DEBIDA A LA SUPREION DEL TUBERCUID 
CENTRAL DEL DIDTE; m PARTE DE IDS UITRAGOS DE LA SIPILIS -
OORGENITA. 
( ATLAS DE EIUEBMEDA.DUI OROPACIAL!S de L. W. Kq y R. Haskell) 
Pag. 67 
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concluyente, el hecho de que no hay relaci6n etiol6gica entre 

Úlceras aftosas recurrentes e infecci6n por herpes simple. 

ETIOLOGIA 

La forma L del Streptococcus sanguis es el agente etiol6 

gico de la enfermedad. En estas Úlceras aftosas no es facti

ble aislar el virus herpes simple. 

Los pacientes con Úlceras aftosas recurrentes, al ser S.2, 

metidos a una prueba con vacuna estreptoc6cica, dan una reac

ci6n cut&nea de hipersensibilidad de tipo tardío, a diferen -

cia de pacientes sin antecedentes de aftas, quienes daban res 

puestas menos frecuentes e intensas; por lo tanto hay una coB_ 

siderable evidencia de que esta enfermedad es una reacci6n de 

hipersensibilidad inmunol6gica a un estreptococo de forma L -

pleom6rfica y transicional de un estreptococo alfa hemol!ti -

co. 

Lehner propuso que la úlcera aftosa recurrente es el re

sultado de una respuesta autoinmune del epitelio bucal, pues

comprob6 la uni6n de Ig G e Ig M con c~lulas de la capa espi

nosa de la mucosa bucal en pacientes con Úlceras aftosas, 

mientras que en pacientes senos o controlados no presentaban

tal uni6n. 

FACTORE3 Dt"BENCADENANTES 

Se ha identificado una variedad de situaciones repetidas 

que preceden a las dlceras aftosas: 

a) Traumatismos.- Como mordeduras, procedimientos quirlS_r 

gicos, cepillado, inyecciones y traumas dentales. 

b) Condiciones endocrinas.- La frecuencia es mayor dura.a 

te el periodo premenstrual y la posovulaci6n relacio

nada con el nivel de progesterona en sangre. 
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Pueden existir remisiones durante el embarazo. 

c) Factores ps1quicos.- Muchas veces los problemas psic2 

16gicos agudos aparecen como densencadenantes de ata

ques de esta enfermedad. 

d) Factores al~rgicos.- Muchos pacientes tienen antece -

dentes de asma o alergias a medicamentos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las Úlceras aftosas recurrentes se producen con m's fre

cuencia en mujeres que en varones y comienzan aproximadamente 

entre los 10 y 30 años. 

La enfermedad persiste con ataques recurrentes por peri~ 

dos de años, y aproximadamente el 20",..6 de la pobla.ci6n general 

ha padecido en algdn momento dicha enfermedad. 

Muchos autores notaron una tendencia familiar, pues los

pacientes afectados ten1an otro miembro o miembros de su fami 

lia con algunos antecedentes de aftas. 

Es variable la frecuencia de los ataques de una persona

ª otra, algunos s6lo experimentan uno o dos por año, mientras 

que otros tendr~n 1 o 2 ataques por mes durante periodos pro

longados. 

La enfermedad puede iniciarse con una variedad de mani -

testaciones que incluyen la rormaci6n de uno o m&s n6dulos pe 

queños: edema generalizado de la cavidad bucal, especialmente 

de la lengua y parestesia, malestar general, fiebre de bajo -

grado y linfadenopat!a localizada. 

La lesi6n comienza como una erosi6n superficial múltiple 

o única cubierta de uno membrana gris, tiene un margen bien -

circunscrito rodeado de un halo eritematoso. La leei6n suele 

ser muy doloros~ y por lo tanto dificulte la alimentaci6n por 



varios d!as. 

Segdn Graykowski y colaboradores, el 90 por 100 de los -

pacientes tienen seis lesiones o menos durante un atnque. Su 

tamaño varía entre 2 y 3 o m~s de 10 mm de dirunetro. 

Las localizaciones m~s comunes son: mucosa vestibular y

labial, surcos vestibular y lingual, lengua, paladar blando,

faringe y enc!a. 

Las dlceras propiamente dichas suelen persistir entre 7-

y 14 d!as, y luego curan en forma gradual con poco rastre 

de cicatrices o ninguno. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La membrana que cubre la zona ulcerada es f ibrinopurulen 

ta, en ocasiones con algunas colonias superficiales de micro

organismos. En el tejido conectivo subyacente se encuentra -

abundante infiltrado celular inflamatorio; es considerable la 

necrosis del tejido cercano a la superficie de la lesi6n; los 

neutr6f ilos predominan debajo de la lesi6n mientras que los -

linfocitos en la cercanía. Tambi~n se observa cerca de la b!!, 

se de la dlcera tejido de granulaci6n y en los m~rgenes prol,i 

feraci6n epitelial, similar a cualquier úlcera inespeclfica.

Las gl!ndulas salivales accesorias presentarán fibrosis e in

flamaci6n cr6nica leve. 

En algunos casos, la úlcera aftosa comienza inmediatame~ 

te sobre el conducto excretor de una de estas gl,ndulas meno-

res. 

La leei6n suele ser superficial. Sin la historia cl!ni

ca y la deecripci6n minuciosa es imposible establecer el dias_ 

n6stico espoc!fico de la enfermedad. 
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TRATAMIENTO 

No hay tratamiento especifico; ein embargo, con un ensa

yo clínico realizado por Gr97kowski y colaboradores ~e obtu -

vieron buenos resultados. El ensayo clínico consiste en en -

juagues de tetraciclina ( 250 mg por 5 ml. ) 4 veces al día -

durante 5 o ? días; el ?°" se tradujo en alivio del dolor, r.! 

ducci6n del tamaño de las lesiones, as! como reducci6n del -

tiempo de cicatrizaci6n. 

·¡;¡ 

Jig. 41 ULCEBd J.JTOSAS BECUBBEmE. ( TRlTJ.DO DE PATO 
LOGIA BUCAL de Shater, Bine 1 LeVJ ) Pag. 336 -

Pig. 42 ULCERAs J.ll"rOSAS -
REOIDIVAITE. 
( ATLAS DE EDERMED.ADE DE
LA MUCOSA ORAL de J. J. P.) 
Pag. 169 
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Tambi~n se utilizaron antihistamínicos, globulinas, anti 

bi6ticos, pero no se encontr6 mejoría significativa; pese 

a cualquier forma de tratamiento, en ningún caso se pudo err~ 

dicar o curar la enfermedad. 

GENERALIDADF.S DE LAS INFECCIONF.S VIRALF.s 

Los virus no son seres vivos independientes como las ba~ 

terias, hongos y los protozoarios, ni poseen estructura celu

lar. 

Los virus deben considerarse las entidades m~s pequeñas

y elusivas de los agentes infecciosos. Se les señala como 

causantes de m~s de cincuenta enfermedades infecciosas huma -

nas. 

La distribuci6n de los virus es casi infinita, y no s61o 

afectan a plantas y animales, incluso el hombre, sino tambi'n 

a insectos y hasta bacterias que se hallan expuestas al ata -

que y desintegración por los virus denominados bacteriófagos. 

Estos microorganismos son tan infinitamente pequeños que pue

den atravesar los filtros de porcelana que retienen las bact~ 

rías ordinarias, aunque los de mayor tamaño, lo hacen con di

ficultad. La mayor parte de ellos pueden verse s6lo con ayu

da de un potente microscopio electr6nico. Los virus se comp~ 

nen de diminutas partículas y difieren entre s! en tamaño, e~ 

tructura y estabilidad. El tamaño de los virus va de 10 mili 

micrones a m&s o menos 200. 

Todos los virus son conglomerados microsc6picos de DNA -

o RNA, y contienen único.mente un tipo de 6stos Acidoe nuclei-

coe. 
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En los virus más simples, la partícula viral madura o vi 

ri6n, consiste en una molécula de ácido nucleico rodeada por

una cubierta prot~ica: la c~pside; ésta, ,junto con su núcleo

encerrado de ácido nucleico constituye la nucleocápside. La

cápside est~ compuesta de un gran nillnero de caps6meros que se 

encuentran unidos y son visibles por microscopía electr6nica. 

Los virus no tienen ribosomas, mitocondrias y otros orga 

nelos, son completamente dependientes de sus hu6spedes celul~ 

res con respecto a los mecanismos de síntesis prot6ica, pro -

ducci6n de energ!a, etc. 

A diferencia de cualquiera de los microorganismos muchos 

virus pueden, en c~lulas adecuadas, reproducirse a s! mismos

partiendo de su dnica mol~cula de ácido nucleico, es decir, -

s6lo pueden duplicarse o reproducirse dentro de una c~lula 

hu&sped viviente y específica que les brinde la energía y la

maquinaria necesarias para la duplicación. 

Se han identificado c6s de 300 virus, inmunol6gicamente

distintos, como importantes en la producción de enfermedades

humanas. Se han clasificado de distintas maneras, sin embar

go, no hay una clasificaci6n que sir11a a todos los prop6si 

tos. 

FATOGENICIDAD 

For un lado está la relaci6n aparentemente simbi6tica, -

en la cual la duplicaci6n vir6sica puede continuar dentro de

una c~lula sin producir cambio morfol6gico patente ni efecto

peI'judicial. En el otro extremo de la gama están lEls invasi,2_ 

nes vir6sicas que destruyen r~pidamente lu c~lula. En e1 in

termedio est&n las infecciones por virus lentos que requieren 

tiempo para madurar completamente. 
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Los virus deben transmitirse desde una fuente externA 

a un hu~sped suceptible. Las virosis se transmiten por prop.Q_ 

gaci6n directa de ser hu.mano a ser hu.mano o indirectamente. -

Despu~s deben encontrar una vía de entrada ( piel, aparato 

respiratorio y aparato gastrointestinal ). 

Los virus difieren de las bacterias porque necesitan es

tar dentro de las células para reproducirse. 

Hasta ahora, los esfuerzos m6s alentadores para combatir 

las infecciones por virus han sido encaminados al estableci -

miento de la inmunidad. Esta consiste en la capacidad de un-
' 

tejido vivo para resistir y vencer la infecci6n. 

Un medio de adquirir inmunidad a una enfermedad viral es 

haberla padecido aun cuando puede haber recidiva, o por m~to

dos artificiales como las vacunas o inyectar suero inmune. 

El hecho de que los virus se conviertan en parte !ntima

de las c~lulas del organismo,ha contribuido a dificultar el -

tratamiento de las infecciones virales. Las sustancias que -

hasta ahora se han revelado capaces de destruir los virus pu!_ 

den tambi~n, desgraciadamente, dañar los tejidos del cuerpo -

y son demasiado t6xicas para su uso pr,ctico. 

~TOMATITIS HERPETICA PRIMARIA 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es una enfermedad bucal común en niños y adultos j6venes, 

aunque con mayor frecuencia la presentan loe adultos j6venes

y rara vez en niños menores de seis mesee, debido a la presea 

cia de anticuerpos circulantes en el niño, transmitidos por -

la madre inmune. 
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En los nifios, el ataque primario se manifiesta con fie 

bre, irritabilidad, cefalea, dolor nl tragar y linfBdenopatín 

regional; despu~s se presenta la boca dolorosa e inflamc.ci6n

intensa de la encía. También pueden estar efectados labios,

lengua, mucosa vestibular, paladar, faringe y amígdalas. Pos 

teriormente aparecen vesículas amarillentas, llenas de líqui

do, se rompen y dejan Úlceras poco profundas, irregulares y -

en extremo dolorosas, cubiertas de una membrana gris y rodea

das de un halo eritematoso. 

La inflamaci6n gingival precede a la formaci6n de las úl 
ceras, las cuales var!an considerablemente de tamaño y pueden 

medir hasta un centímetro de di&metro. Curan espontáneamente 

entre los ? y 14 d!as y no dejan cicatriz. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La vesícula es una ampolla intraepitelial con liquido. -

Las c~lulas presentan degeneraci6n, otras inclusiones intran.1!, 

oleares conocidas como cuerpo de Lipschütz. 

El nucleolo y la cromatina nuclear son desplazados hacia 

la periferia por estructuras eosin6filas ovales y homogéneas

que se encuentran dentro del núcleo. 

El tejido conectivo subyacente tiene infiltrado inflama-

torio. Cuando las vesículas se rompen, la superficie del te

jido se cubre de un exudado integrado por fibrina, leucocitos 

polimorfonucleares y c~lulas degeneradas. Las lesiones cica

trizan por prolifersci6n epitelial periférica. 

MODO DE TRANSMISION 

Se supone que la transmisi6n se produce mediante la in -

fecci6n de gotae de saliva, aunque algunos autores creen nec~ 

sario el contacto directo. 
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TRATAMIENTO 

La antibioterapia es de considerable ayuda en la preven

cidn de la infecci6n secundaria; en le infecci6n primaria es

sintom~tico. 

Pig. 43 GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA PRIMA.RIA. 
{ TRATADO DE PATOU>GIA BUCAL de Shater, Bine y Levy ) 
Pag. 331 

HERPES ZOSTER 

Se considera dentro 4e las enfermedades virales infecci.2_ 

ses; se presenta una inflamaci6n de los nervios craneales ex

tramedulares, y ganglios de la ra!z dorsal. Aparecen erupci.2_ 

nea vesiculares en las membranas mucosas inervadas por los 

nervios sensoriales afectados y tambi&n en la piel. 

Es una enfermedad aguda muy dolorosa e incapacitante. 

El agente etiol6gico es el virus neurotr6pioo V-Z, cau -

sante tambi'n de la varicela; los dos padecimientos en ocasi.2_ 

nes se confunden por sus manifestaciones objetivas y subjeti-
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vas. En los dos, se presentan cuerpos de inclusi6n intranu -

cleares eosin6f ilos. En la actualidad se cree que el herpes

Zoster resulta de la activacién del virus de la varicela. La 

infeccién primaria se traduce en varicela y la recurrente en

herpes zoster. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El padecimiento es más común en los adultos y afecta 

a mujeres y varones con igual frecuencia y raramente en los -

niños. 

El periodo de incubaci6n es entre ? y 14 días. Las man.!, 

festaciones al principio son: malestar general, fiebre, sens! 

bilidad en el trayecto de los nervios Sensoriales. afectados,

por lo general de un solo lado y dolor. Despu~s de unos días 

el paciente sufre erupciones vesiculares o papulares longitu

dinales en las mucosas inervadas por los nervios infectados -

y en la piel. Al romperse las vesículas cicatrizan, pero una 

infecci6n secundaria puede retardar el proceso. 

MANIFESTACION!ll BUCALES 

Por la inf ecci6n que existe de los nervios trig6mino 

y el facial, la enfermedad aparece en la cara. 

En la mucosa bucal las lesiones son bastante comunes, 

y es factible que haya ves!culas muy dolorosas en mucosa ves

tibular, lengua, úvula, faringe y laringe. 

Es t!pico que la enfermedad que se genera en cara o en -

la cavidad bucal sea unilateral, y cuando las lesiones son 

grandes se extienden hasta la linea media y se detienen. 

Las lesiones suelen dejar zonas erosionadas Al romperse

las vas!culas. 

El síndrome de Hunt o síndrome de James Rameay Hunt con-
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siete en la infecci6n del zoster en el ganglio geniculado, 
1 

que abarca mucosa bucal y o!do externo. Las manifestacionee

del síndrome son: par&lisis facial, dolor del conducto audit,! 

vo externo y el pabell6n de la oreja, erupciones vesiculares, 

ronquera, zumbidos, v'rtigo y otros trastornos. 

Pig. 44 HERPIS ZOSTER. LA DISTRIBUOION UNILATERAL DE
LA INFEOCION ES EVIDENTE EN EL CASO DE ESTE VARON DE 70-
A.ROS. 
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA. MUCOSA OBAL de J. J. Pind
borg ). 
Pag. 31 

GENERALIDADES DE LAS INJECOIONm MICOTICAS 

Loa hongoa son una .torma poco avanzada de la vida vege -

tal. Los hongos, un grupo m~ di.tundido de plantas simples -

comdnmente conocidos como SETAS, MOHOS y FERMENTOS, carentes

de cloro.tila e incapaces de realizar la fotos!ntesis, obtie -

nen sus materias orginioas y la energía necesaria para su me

tabolismo a partir de la deaintegraci6n 1 transrormaci6n de -

los compueatoa org,nico1. 
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Los hongos que invaden otro organismo vivo y obtienen su 

ali~ento a expensas de este organismo son llamados parásitos. 

Los hongos que viven de organismos muertos o en putrefacci6n

ee llaman sapr6fitos. Estos hongos se desarrollan en el sue

lo y en todos los lugares c~lidos y hWnedos en donde pueden -

establecerse y desarrollarse prol!ficamente. 

Algunos hongos son multicelulares y se reproducen por e.!! 

poras. Tal espora es capaz de formar un crecimiento de tipo

vegetaloide similar al de la planta madre. Otros, como los -

fe::"!!:entos, son unicelulares y se reproducen por gemaci6n. • 

Las gemas· se rompen y forman nuevas c3lulas. 

Miles de variedades de hongos han sido separadas e iden

tificadas. La mayor!a de ellas no son dañinas al hombre y en 

alg":.nos casos son altamente beneficiosas. Algunas variedades 

son usadas como la fuente de la cual se obtienen los antibi6-

ticos que han salvado millones de vidas, desde el descubrí 

miento de la penicilina durante la segunda Guerra Mundial. 

Muchos hongos constituyen, sin embargo, una seria amenaza 

a la raza humana. 

Los hongos poseen aut~nticos ndcleos celulares con crom.2. 

somas y membrana nuclear y su pared se constituye de forma 

distinta a la de las bacterias y constando sobre todo, segdn

el grupo al que pertenecen, de celulosa o de quitina. 

Los hongos pasan a veces de elementos unicelulares a 

grandes estructuras multicelulares. Debido a su tamaño, rel.! 

tivamente grende, los hongos no requieren preparaciones espe

ciales para observarse al microscopio. T~bi'n se evidencian 

fAcilmente con ayuda de tinciones histol6gicas o bacterianas. 

Todos los hongos se cultiven sin dificultad en cualquier me -
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dio nutritivo. 

Los hongos guardan íntima relaci6n con las bacterias; 

sin embargo, casi todas las micosis difieren de las infeccio

nes bacterianas por su cronicidad y su resistencia a los qui

mioter~picos acostumbrados. Los hongos no producen endotoxi

nas ni exotoxinas, y tienen poder antig~nico d~bil. La mayor 

parte de las lesiones tisulares que provocan dependen de apa

ric i6n progresiva de sensibilización a las proteínas parasit.!!, 

rias, con la consiguiente necr6sis al6rgica en las ~reas loca 

les de implantaci6n. 

HISTOFLASMOSIS 

La histoplasmosis es una infecci6n mic6tica generalizada 

causada por el Histoplasma capsulatum que es una c~lula peque ... 

ña oval, de 1 a 5 micrones de dirunetro. Es una enfermedad 

transmisible que se observa en muchas regiones del mundo. 

La histoplasmosis es probablemente la segunda enfermedad 

sistémica debida a hongos en cuanto a importancia. El hongo

llamado Histoplasma capsulatum crece mayormente en suelo húm~ 

do y la enfermedad es adquirida por inhalaci6n de polvo que -

contiene esporas del hongo, y es probable que la contamina 

ci6n provenga del excremento de p6jaros; lo m's comdn es la -

aspiraci6n de esporas que se encuentran en el excremento de -

los murci~lagos y vampiros, los cuales viven en cuevas. Esta 

enfermedad afecta mAs a menudo a los hombres que a las muje -

res, y los niños de ambos sexos parecen ser m~s suceptibles -

a este moho que a cualquier otra infecci6n mic6tica. Hay le

siones bucales en una elevada proporci6n de enfermos. Este -
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enfermedad se contrae al inhalar las esporas del hongo que 

suelen ser fagocitadas por macró!agos intraalveolares. Den -

tro de estos fagocitos, las esporas germinan en forma de lev~ 

dura y r6pidamente se multiplican. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las manifestaciones se presentan con fiebre cr6nica de -

baja intensidad, tos productiva, esplenomegalia, hepatomega -

lia y linf'adenopat!a, pues hay predilección por el sistema r.2_ 

ticuloendotelial en el cual se producen acentuadas ulceracio

nes en la faringe bucal y en el conducto gastrointestinal, 

acompañadas habitualmente por agrandamiento del hígado, bazo, 

ganglios linf&ticos y m~dula 6sea. Tambi6n se puede presen -

tar leucopenia y anemia. 

Cuando este microorganismo afecta levemente, las manife~ 

taciones s6lo son lesiones locales como n6dulos subcut~neos -

o artritis supurativa, sin producir efectos más serios que 

una reacci~n positiva cutánea a la histoplasmina o nódulos 

pulmonares calcificados como los de la tuberculosis. Pero en 

la forma generalizada especialmente, termina con la muerte. 

MANIFESTACIONF.S BUCALES 

La lengua constitu1e una localizaci6n habitual, con le -

siones placoides, solitarias, induradas, que se desarrollan -

sin dolor. La ulceraci6n es una comprobaci6n posterior común 

en la cual el dolor puede ser severo. Aparecen como lesiones 

nodulares, ulcerativas o vegetantes de mucosa bucal, encía, -

lengua, paladar o labios. Las zonas ulceradas suelen estar -

cubiertas de una membrana gris inespec!fica e indurade. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La reacci6n es una respuesta granulomatosa cr6nica que -
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afecta principalmente el sistema reticuloendotelial, con po -

cas alteraciones histol6gicas como para distinguirla de otras 

similares. Lo m&s importante es el macr6fago, en el cual se

pueden hallar los microorganismos. A veces contienen al hon

go los leucocitos neutr6filos y otras c&lulas. 

El sistema ret!culo-endotelial muestra marcada hiperpla

sia, manifestada a veces como n6dulos con·una zona central de 

necr6sis. 

TRATAMIENTO 

No se conoce un tratamiento especifico para la histopla.! 

mosis, aunque la anfotericina B ha dado resultados.considera

blemente positivos. Suele ser fatal en loa niños en pocas se -
manas, mientras que en los adultos puede demorar un año o m&s. 

1ig. 45 HISTOPLASMOSIS. LESIORES DE LENGUA (A),(O) 
Y PALA.DAB (B). LA. MICROlPOTOGRAl'IA DE LA. BIOFSIA DE ME
DULA OSEA MUmTRA BISTOPLASMA OAFSULA.TUM EN EL INTERIOR 
DE IDS MAOROJAGOS. 
(TRATADO DE PATOIDGIA BUCAL de Shater, Hine y Levy) 
Pag. 356 
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CANDIDIASIS ( MONILIASIS, ALGODONCILLO, MUGUET ) 

ETIOLOGIA 

La candidiasis es una enfermedad infecciosa causada por

un hongo levaduriforme, Gandida ( monilia ) albicans. Este -

microorganismo es relativamente común en la cavidad bucal 

y aparato gastrointestinal de personas sanas, por lo que la -

sola presencia del hongo no es suficiente para generar la en

fermedad. Debe existir una penetraci6n real a los tejidos, -

aunque la invasi6n suele ser superficial y s6lo en circunsta~ 

cías determinadas pueden ser atacadas: boca, vagina, aparato-

urinario y pliegues submamarios, axilares y periaeales. A ve -
ces se observa infecci6n entre los dedos de las manos y de 

los pies, en la base de las uñas y alrededor de pr6tesis den

tales mal ajustadas. La presencia en boca de aparatos prot~

ticos parece contribuir a la retenci6n de las levaduras que -

penetran en su material constitutivo; es as! que estas lesio

nes se observan en adultos, en tanto que el muguet es esen 

cialmente una enfermedad de las criaturas debilitadas. En 

vez del cl!sico "aterciopelamiento" observado en el muguet, -

estas infecciones tienden e imitar las causadas por las bact!. 

rias. 

La candidiasis bucal o muguet, suele ser una enfermedad

localizada, pero a veces se extiende a faringe o hasta pulmo

nes, y entonces suele ser mortal. 

No se ha dilucidado la causa de que desencadene enferme

dad cl!nica. Puede ser que el sujeto est6 predispuesto de al 
gdn modo que permita actuar al par~sito de escasa virulen 

cie. 
' \· 
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Jig. 46 CANDIDI.ASIS BUCAL. 
A, MUGUET DE LENGUA EN UN LACTANTE; B, EN PISO DE LA B>
CA DE UN ADUill'O. C D, A ID LARGO DE LAS SEUDORIPAS HAY 
CANDI DA ALBIOANS CON CELULAS LEV ADURilORME BRO'l'ANTE3. 
( TRATADO DE PA'l'OLOGIA BUCAL de Shafer, Bine 7 Lev¡ ) 
Pag. 360 

CARACTERISTICAS CLIBICAS 

La candidiasis se presenta com11nmente en niños pequeños, 

personas debilitadas 7 en ocasiones en pacientes con alguna -

entermedad cr6nica como diabetes, lintoma, leucemia, deanutr! 

ci6n grave, avitaminosis, 7 en individuos que han recibido -

tratamiento con antibi6tic~s como la penicilina, aureomicina-

7 cloramfenicol, permite e1 crecimiento exagerado del hongo.

Ningdn grupo cronol6gico ea inmune al desarrollo de la candi

diasis. 

En la mu~er embarazada, la vaginitis monililsica es bas

tante comdn, 7 la intecci6n del reci6n nacido puede provenir

por el contacto directo con los microorganismos durante el n.! 

cimiento. 

La proliteraci6n de Candida albicans est6 restringida, -
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pues en la relnci6n simbi6tica de los microorganismos existe

una competencia nutricional. 

Los antibi6ticos no afectan directamente la velocidad de 

crecimiento de Gandida albicans, sino que la resistencia del

hu~sped disminuye por alteraci6n de la bios!ntesis de vitami

nas, particularmente el complejo B. 

La proliferación de Gandida albicans no se debe a la mo

dificnci6n local de pH. Reiches,sugiri6 que la infecci6n mi

c6tica que sigue a la antibioterapia se debe a la sensibili -

dad al antibi6tico. 

Existen dos síndromes que incluyen candidiasis en niños

y anomalías in.munol6gicas. El primero se refiere al granulo

ma Candida, que se presenta con grandes placas verrucosas, en 

cara o cuero cabelludo. En estas personas no se encuentre eB, 

fermedad org&nica asociada, aunque en algunas circunstancias

hab!a hipotiroidismo, diabetes mellitus o hipergammaglobulin~ 

mia concomitante. En ocasiones presentaban alteraciones inm~ 

nol6gicas en las reacciones de hipersensibilidad tardía y en

las inmunoglobulinas salivales. 

El segundo s!ndrome es la candidiasis asociada con hipo

paratiroidismo, enfermedad de Addison o con ambos presentando 

alteraciones similares del mecanismo inmune. 

Se comprob6 una creciente frecuencia de micosis secunda

rias, en particular candidiasis y aspergilosis, en pacientes

leuc~micos, siendo un factor de muerte para los pacientes. 

La candidiasis secundaria tiene relaci6n con: 

a) Una dieminuci~n de la resistencia org~nica a la infe.s_ 

ci6n, debido a trastornos del sistema reticuloo~dote

lial por el proceso leuc6mico propiamente dicho. y 
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agravado por los medicamentos. 

b) El uso de antibi6ticos de amplio espectro que alteran 

la flora gastrointestinal y pulmonar. 

c) Descenso de la resistencia de los tejidos contra hon

gos por la administraci6n de esteroides. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

La candidiasis se llama algodoncillo cuando ocurre en C,! 

vidad bucal. Sin embargo, todas las localizaciones mucocut~

neas presentan una reacci6n bastante uniforme. Las lesiones

son placas blancas, blandas, confluentes, superficiales, so -

bre una superficie inflamada, roja y húmeda. 

La membrana blanca consiste en los micelios •. del hongo, -

que a menudo penetran profundamente en los tejidos subyacen -

tes. La reacci6n inflamatoria resultante es benigna e ineSP.!!, 

cíf ica. El cuadro histol6gico puede modificarse por infec 

ci6n secundaria. 

Las lesiones aparecen con mayor frecuencia en mucosa ve~ 

tibular y lengua, pero tambi~n se observan en paladar, enc!a

y piso de la boca. Las placas, descritas como semejantes 

a co&gulos l&cteos, se componen de masas enmarciñadas de hi -

fas. En casos graves, puede estar afectada la totalidad de -

la cavidad bucal. Las formas granular y erosiva de queilitis 

por Gandida, son lesiones de labios sin afectar la cavidad b.!:!, 

cal. 

La asociaci6n de esta lesi6n con las dentaduras, donde -
" 

sigue el contorno del aparato, ha popularizado la denomina 

ci6n de "irritnci6n por pr6teeis". Ln reacci6n corresponde -

a un eritema sin membrana ni nin.gún recubrimiento. Esto ocu

rre porque el aparato sirve de protecci6n. Suele acompañar -
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a esta lesi6n una sensaci6n urente. Se la puede hecer desap~ 

recer, cuando no existe una infecci6n secundaria, mediante el 

sencillo recurso de quitar la pr6tesis. 

Puesto que las resistentes levaduras est~n alojadas en -

el reaterial prot~tico, la reinserci6n del aparato suele gene

rar una recidiva. Todas las medidas para destruir los micro

orgonismos de la dentadura suelen ser infructuosos. 

La aplicaci6n de colorantes anil!nicos a la lesi6n muco

sa es muy valiosa, y la reacci6n suele ceder en poco~ d!as. -

Est6 indicada la reconstrucci6n de la dentadura. 

El diagn6stico de la candidiasis suele ser manifiesto 

por las placas blancas características sobre una base inflamo! 

toria. Es importante para establecer un diagn6stico certero, 

que sea posible desprender la placa moniliAsica blanca de la

supc rficie del tejido, y que al hacerlo quede una superficie

viva sangrante. Otras lesiones que se encuentran en boca, t,! 

les como leucoplasia, leucodema y liquen plano, que tienen 

placas blancas, no pueden ser desprendidas. 

CABACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Las alteraciones histol6gicas no son específicas. Suele 

haber un denudamiento del epitelio superficial y antes de de!!, 

prenderse muestra un marcado edema de las capas superiores. -

Entremezclados con la fibrina, en loe leucocitos y las c~lu -

las descamadas,est&n los microorganismos asociados a muchos -

hu~spedes secundarios, incidentales, cuya influencia sobre la 

reacci6n primaria est& abierta a discusi6n. Las c~lulas tien 

den a disponerse alrededor de los vasos. En las lesiones m6e 

viejas se produce cicatrizaci6n con une disminuci6n del apor

te sangu!neo y una desaparición gradual del infiltrado celu -
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TRATAMIENTO 

Thoma (193?),recomend6 la aplicaci6n de eoluci6n de 

Scott: violeta de genciana, yodo, 4cido cr6mico, cloruro de -

metilrosanilina al 1% 1 formaldehido al l~. Proctor (1956)1-

intorm6 ei logro de 6xitos con el empleo de Nyatatin o nista

tina { M;rcoetatin ): 100,000 unidades tres a cinco veces por

d!a en aplicaciones sobre la zona lesionada; dio buenos resul -
tados aun en casos cr6nicoa y graves de la enfermedad. El -

uso de tabletas fungicidas, preparadas especialmente para tr.! 

tamiento del muguet intestinal, eon de poco valor para laa l!, 

siones bucales, debido a que el medicamento debe estar en con -
tacto estrecho con los microorganiemos pare surtir erecto • 

. . 

Algunos casos de cand.idiasie reeietieron el tratamiento-

con nistatina debido a alteraciones inmunol6gicaa. 

B 

11g •. 47 .A1 CilfDIDIASIS CROBIC.l U>C.lLIZADA :O EL DOBSO 
DE LA LERGU.l. B. C.ANDIDI.lSIS ORAL l'IUIJl'IJOOAL CROBIC.l. 
( ATLAS DE EBlERMED.lDD DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind.
borg ). 
Pag. 59 
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Fig. 48 CANDI -
DIASIS MUCOCUTA 
NEA CRONICA. -
(ATLAS DE ENlER 
MEDADES DE LA :: 
MUCOSA ORAL de
J. J. Pindborg) 
Pag. 63 

· Fig. 49 MONILIA 
SIS. -
(TRATADO DE PA
TOWGIA BUCAL -
de Shater, Hine 
y Levy) 
LAMINA IV 

Fig. 50 MONILIA 
SIS AGUDA CON :: 
PLACAS I1ULTI -
PLm ADHERENTES 
SEMEJANTES A -
CUAJO. 
( PATOLOG IA ES -
TRUCTURAL Y FUN 
CIONAL de S. L-;' 
ROBBINS) 
Pag. 852. 
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GEOTRICOSIS 

Es una enfermedad mic6tica causada por microorganismos -

de la especie Geotrichum, es similar a la candidiasis en casi 

todas sus manifestaciones. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las lesiones m~s comunes son en pulmones y mucosa bucal, 

aunque a veces las hay cut~nees y del aparato gastrointesti -

nal. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Aparecen placas blancas y aterciopeladas que cubren la -

mucosa, con distribuci6n aislado o difusa. 

El examen microsc6pico y cultivo de microorganismos ha -

cen la diferenciaci6n. 

La aparici6n de esta enfermedad tambi~n es similar a la

candidiasis, ya que es frecuente en personas debilitadas,o se 

da como una infecci6n de tipo secundario. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Los microorganismos son pequeños, existen esporas rect8!1 

gulares que miden entre 4 y 8 micras, y suelen tener extremos 

redondeados. La reacci6n que se presenta es inflamaci6n agu

da inespecífica. 

TRATAMIENTO 

Es inespecífico; no se sabe si los medicamentos utiliz~

dos en el tratamiento de la cendidiasis surten igual efecto -

en la geotricosis. 



79 
CAPITULO V 

LESIONES DEL TEJIDO NERVIOSO DE LA LENGUA 

GENERALIDADES DE LOS TBASTORNOS DE LOS NERVIOS PERIFERICOS 

Algunas enfermedades estm relacionadas con los nervioe

propiamente dichos. 

Para poder determinar la naturaleza verdadera del dolor, 

7 tomar las medidas adecuadas para aliviarlo, es necesario un 

conocimiento claro de los trastornos. 

Ea limitado el ndmero de tor11as en lae cuales el nerYio

perit6rico puede reaccionar a las lesione• por cualquier ase!, 

te; sin embargo, loa proble•as tisiopatog6nicos •• encuentran 

entre los m4s dit!cilea de resol.ver. 

lig. 51 SISTEMA IBRVIO 
SO PDIJERICO. -
(TRATADO DE AIQTOMI.l BU 
HABA del Dr. remando : 
Quiroz Gutilrre1). 
Pag. 383. 
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La funci6n del nervio es conducir. Siempre que la com 

presi6n o el estiramiento sean graciunles, seguirán conducien

do impulsos. 

Un nervio perif~rico seccionado experimenta disoluci6n -

y resorci6n. 

Cuando hay disoluci6n de la mielina sobre segmentos del

nervio, puede no perderse la integridad estructural, aunque -

p~obablemente haya p~rdida pasajera de la funci6n. Al disgr!_ 

garse la mielina, es ingerida por macr6fagos, y si los facto

res locales y generales son adecuados, ocurre la remieliniza

ci6n. 

PARESTESIA BUCOLINGUAL ( G.LOSODINIA O GLOSOPIROSIS ) 

La enfermedad se caracteriza por una lengua ardiente 

o dolorosa; representa en s! un síntoma, no siendo una enti -

dad ncsol6gica es común y en ocasio~es dif!cil"de encontrar -

la causa. 

ETIOLOGIA 

Es de etiología múltiple. Karshan y colaboradores,inclu 

yeron trastornos tanto locales como generales, entre ~stos e.!, 

t'n: 

a) Estados deficitarios como anemia perniciosa y pelagra 

b) Diabetes 

e) Problemas gastrointestinales de hipo e hiperacidez 

d) Pactares psic6genos ( conflictos emocionales, disar

mon!a sexual, cancerofobia, se~n Ziskin y Moulton 

e) Neuralgia del trig~mino 

!) Enfermedad periodontal 
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g) Xerostom!a 

h) Hipotiroidismo 

i) Dolor irradiado de dientes o amígdalas con abscesos 

j) Edema angioneur6tico 

k) Mercurialismo 

1) Hábitos bucales ( tabaco, especias, etc. ) 

m) Antibioterapia 

n) Causas dentales locales: pr6tesis, ganchos irritantes 

o puentes fijos nuevos 

ñ) Descargas electrogaiv'-nicas entre restauraciones de -

diferentes metales as! como trastornos de la articul.! 

ci6n temporomandibular, Sha!er señala. .r .. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las sensaciones parest,sicas tienen su asiento m&s rre -

cuente en le lengua, de ah! los t~rminos "glosodinia" y "glo

sopirosis" aun cuando puede ser afectada cualquier parte de -

la cavidad bucal. 

Las sensaciones comunes son: dolor, ardor, picaz6n y pua_ 

ci6n de la mucosa. 

No hay lesiones visibles, pues el aspecto de los tejidos 

es normal. 

La enfermedad es frecuente en mujeres que se encuentran

en periodo posmenopausico; ain embargo, tambi6n se ve en hom

bres, siendo rara en los niños. 

Es un trastorno del quinto par craneano ( trig~mino ) • 

TRATAMIENTO 

Se emplearon diversos tipos de medicamentos tales como 

anesti§sicos t6picoe, analg,sicos, relajantes musculoree, se -

dentes, egentee nntibe.cterianos, entimic6ticos, BntihiFtam!nl, 
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cos, vitaminas, enzimas digestivas, estimulantes del Sistema

Nervioso Central, estimulantes salivales, vasodilatadores 

y hormonas sexuales. Sin embargo, no se espera la remisi6n -

permanente despu~s del tratamiento, a excepci6n de algunos ca 

sos. 

PARALISIS DE BELL ( PARALISIS FACIAL ) 

Es un trastorno del s~ptimo par craneano ( fecial ); la

enfermedad es observada en ocasiones por el odont6logo des 

pu~s de ciertos procedimientos dentales. 

ETIOLOGIA 

No se sabe cual es su causa, eunque se ha observado en -

algunos casos despu~s de la exposici6n al fr!o; tambi~n cuan

do hay una enfermedad local o general, aunque la enfermedad -

no es producto de una infecci6n específica. 

La enfermedad suele presentarse despu~s de un procedi 

miento quil'l1rgico, como lo sería una extracci6n, lo cual su -

giere que la i~ecci6n del anest~sico y el traumatismo se pu~ 

den considerar dentro de la etiolog!a de dicha parllisis de -

Bell. La inyecci6n puede originar isquemia del nervio cerca

del agujero estilomastoideo, lo cual produce el edema del ne_! 

vio, su compresi6n en el conducto 6seo y, por dltimo, la par& 

lisis. 

CARÁCTERISTICAS CLINICAS 

La enfermedad comienza súbitamente como una parÁlisis de 

la musculatura facial, generalmente unilateral. 

Ning6n grupo cronol6gico esta exento; ein embargo, es 

m6s frecuente en mujeres de edad media. En primavera y otoño 
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se presenta m&s frecuentemente la par,lisis. 

La parllisis suele ser precedida con dolor del lado afe~ 

tedc: en o!do, sien, zonas mastoideas o en el &ngulo mandibu-

lar. 

Las manifestaciones de la parAlisis muscular son: desee!!, 

so de la comisura labial, de la cual cae saliva, e incapaci -

dad de guiñar o cerrar el ojo, lo cual lleva a la infecci6n. 

Los pacientes presentan dificultad en la fonaci6n y ali

mentaci6n, y en ocasiones se pierde o altera la sensaci6n del 

gusto en la porci6n anterior de la lengua. 

CUando la enfermedad se torna benigna, remite espont&nea .... 

mente al cabo de unas se•anaa a un mea; si persiste por mls -

de un año, se considera una alteraci6n permanente. 

El sindrome de Melkersson-Rosenthal se refiere a loe at.! 

ques recurrentes de parllisia facial, idfnticos a la de Bell, 

junto con episodios mdltiples de edema indoloro indepresible

y no inflamatorio de cara, queilitis granulomatosa y lengua -

fisurada o escrotal. El edema facial abarca el labio supe 

rior, a veces el inferior, nariz, lengua o ap6fisis alveolar

superior. 

TRATAMIENTO 

Debido a que la etiolog!a del padecimiento es desconoci

da, no hay un tratamiento especifico. 

En algunos pacientes las drogas vasodilatadoras, como la 

histamina, resultan benéf icae. 

La administraci6n de dosis fieiol6gicae masivas de &cido 

n~c6tico produjo excelentes resultados. 

En la par&lisis permanente dio buenos resultados le ana.! 

tomosis quirdrgica de los nervios. 



84 

Pig. 52 PARALISIS DE BELL 
ORIGINADA POR UNA PARALISIS 
DEL NERVIO FACIAL. LA. PA -
CIENTE PR!ZENTA LA TIPICA -
PARALISIS UNILATERAL DE LA
MUBCULATURA FACIAL CON INCA 
P.A.OIDAD DE SONREIR O CERRA!r 
EL OJO DEL LADO .A.PECTADO. 
(TB.A.TADO DE PATOLOGIA BUCAL 
de Shafer, Bine y Levy ) 
Pag. ?99 

Fig. 53 PARALISIS FACIAL, 
EN ESTE CASO, COMO PUNTO DE 
REFERENCIA DE UN SINDROHE -
DE RAMBEY-BUNT, EN EL CUAL
UN RERP!a ZOSTER AP'ICTA AL-
70. NERVIO OBANEAL. APARE
CE DOIDR ER LA OREJA SEGUI 
DO R>R UNA VESICULAOION Et(.: 
LA MISMA ZONA Y, ALGUNAS VE 
CES, TillBIEN EN EL PALADAR':: 
BLANDO. 
(ATLAS DE EN.PERMEDADES ORO
PACIALES de L. W. lay 1 R.
Baakell) 
Pag. 15 
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NEURALGIA GLOSOFARINGEA 

Es un trastorno del noveno par craneano (glosofar!ngeo); 

el dolor llega a ser tan intenso de igual forma que en la ne~ 

ralgia del trig,mino. 

CA.RACTERISTICAS CLINICAS 

Las manifestaciones son dolor agudo punzante en o!do, r~ 

ringe, nasofaringe, amígdalas 7 porci6n posterior de la len -

gua. 

La neuralgia glosofar!ngea no tiene predilecci6n de se -

xo; aparece con m~or frecuencia en peraonas.4e edad media -

7 •qores. 

Por lo general ea unilateral; el dolor remite rlpidamen

te. La zona desencadenante es la bucofaringe posterior o ro
sa o•igdalina. 

Los actos de deglutir, bostezar o toser originan dolor. 

La etiologia es desconocida. 

TBAT.AHIENTO 

Consiste en la resecci6n de la porci6n extracrsneana del 

nervio o aecci6n intracraneana. 
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C A P I T U LO VI 

LESIONES DE LA LENGUA POR DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO B 

INTRODUCCION 

El ser humano puede ser considerado como una unidad bio

psico-social indivisible, que funciona y metaboliza de manera 

particular. Los tejidos u 6rganoe que componen su organismo

funcionan integralmente • 

.Duncan (1959) defini6 el metabolismo como "la suma total 

de actividad de tejidos considerada en t~rminos de cambios f ! 
sicoqu!micos asociados y regulados por la disponibilidad, la-

~-

utilizaci6n y eliminaci6n de prote{nas, grasa·a, carbobidratos, 

vitaminas, minerales, agua, m6s las influencias que las gl5n

dulas endocrinas ejercen sobre estos procesos". Los trastor

nos del metabolismo se refieren a las desviaciones de dichos-

procesos. 

Las vitaminas se consideran substancias org&nicas que se 

requieren para obtener un equilibrio metab~lico; en cantida -

des diminutas, participan como coenzimae en las reacciones -

bioquímicas complejas del organismo; son solubles en grasa -

o agua. 

A diferencia de otros nutrientes, algunas vitaminas son

inactivadae por calor u oxidaci6n. 

Las denominadas protovitaminas se encuentran en fuentes

naturales en forma fisiol6gicamente inactiva; se activan des

pu's de su conversi6n dentro del animal. 

Enseguida se presenta un esquema que muestra muchas de -

las vitaminas conocidas. 
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·A, Fig. 54 ETE UJQUEMA INCLUYE MUCHAS DE LAS VITAMINAS -
CONOCIDAS Y COMPUEETOS INDIFERENCIADOS CON ACTIVIDAD SI
MILAR EN ALIMENTOS. ETAN SEPARADAS SOBRE LA BASE DE -
SUS PROPIEDADES FISIOLOGICAS, FISICAS Y QUIMICAS. LAS -
INSCRIPCIONm CON LETRAS GRANDES INDICAN QUE LA FORMULA
EETRUCTURAL DEL COMPUESTO ES CONOCIDA Y QUE LA SUBSTAN -
CIA E IMPORTANTE EN LA NUTRICION HUMANA. LOS PACTORES
DE ESTRUCTURA NO IDENTIPICADA ESTAN INDICADOS CON LAS -
INSCRIPCIONm PEQUEIAS. 
( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy ) 
Pag. 592 

., AVITAMINOSIS 

La avitaminosis se refiere a la ausencia de pequeñas caB 

tidades de vitaminas en el organismo, lo cual origina una en

fermedad carencial. 

La disminuci6n de cantidades vitamínicas requeridas pue

de ocasionar una enfermedad de intensidad variable; puede pr~ 

sentarse en grado leve y grave, pero rara vez s·on causa inme

diata de la muerte. 
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COMPLEJO B 

El complejo vitamínico esta compuesto por tiamina, ribo

flavina, 'cido nic6tico, piridoxina, 6cido pantot~nico, bioti 

na, &cido f6lico, cobalamina, inositol, ~cido paraaminobenzoi 

co y colina. 

Las vita.minas tienden a presentarse simult&neamente en -

algunos alimentos, y no guardan relaci6n química entre si. 

La deficiencia de las vitaminas del grupo B tiende a ma

nifestarse en tejidos que poseen actividad metab6lica e Índi

ces de recambio de estructura celular altos. 

En boca, la deficiencia de vitamina B se presenta funda

mentalmente en tejidos blandos: lengua, mucosas, encía y la -

bios. 

Los tejidos animales son incapaces de sintetizar las vi

taminas, a excepci6n del Acido nicot!nico y colina, por lo 

tanto deben provenir de alimentos ingeridos o de la flora in

testinal. 

Gran parte del complejo B se encuentra en c~lulas veget.!. 

les o animales de la naturaleza; estas estructuras celulares

deben ser desdobladas por la digesti6n para la liberaci6n de

la vitmnina y su posterior absorci6n en el intestino, a exce¡, 

ci6n de la vitamina B 12; si la ingesti6n excede a las necesi 

dadea, el exceso ea eliminado por la orina. 

Cuando una lesi6n se presenta por la eliminaci6n de una

aola vitamina en la dieta, se relaciona con otras defi.cien 
'·~ 

cias nutritivas, aunque las funciones de les vitaminas hidro-

aoluble~ o lipoeolublee var!en mucho. 

No a61o la ingeata deficiente es le causa de una defi 
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e .:..euc ia nu trie i.onal, sino tawoién un ento1·p~c imiento de absol.' 

ci6n en el tubo digestivo, no utilizHci6n por parte de los t~ 

jidos, blmacenamiento inadecuado y otros fecLores contribuyen 

b los est&dos deficitarios. 

hl BO b'1AVINA 

La riboflavlna es un pigmento de color amarillo intenso; 

se considera hidrosoluble, a~nque es poco soluble en agua; i!! 

soluble en disolventes de las grasas, es dializable y se des

compone con la luz. Con la luz ultravioleta da fluoresencia

verde, se absorbe con facilidad en el tubo diges~ivo y es fo!!, 

forilada en las paredes del intestino as! como en otros teji

dos del organismo. La riboflavinu es inaccivada por la luz,

pero es termo!5table. 

La riboflavina está ampliamente distribuida en la natura 

leza en alimentos de origen vegetal y animal. Es necesaria -

para la respiraci6n intracelular normal. 

Dicha vitamina se integra en dos grupos de coenzlmas: 

La r.i.borlavino-5-fosfato, que es el grupo prostético de la en 

zima amarilla, y le. citocromo e reductHsa, que funcionan como 

portadores de oxígeno. Una variedad de proteínas que forman

enzimas completas que funcionan como portadoras de hidrógeno, 

corresponde al grapo llamado Adenín-riboflavín-dinucle6tido. 

La iosforillzaci6n oc~rre rApldamente en el intestino 

del5ado, aunque a vece~ se absorbe antes. 

LR riboflavina ayuda Rl transporte de oxígeno del plasma 

al sulistrato U.e lHe céhllas y al cransporte de hidr6geno. 

La can~idud dlurlo aconsejada es de 0.4 mg pera JactAn 
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tes a 1.5 mg para adultos y de 1.8 ~g a 2 mg durante el emba

razo y la lactancia. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DEFICIENCIA 

La enfermedad se presenta con mayor frecuencia en prima

vera y verano; puede aparecer en personas alcoh6licas que ti!!, 

nen una alimentaci6n deficiente, aunque es más común en niños 

que no consumen leche. 

La arribof lavinosis por lo común se acompaña de queilo 

sis o queilitis, glositis, lesiones oculares y dermatitis. 

Las lesiones características generalmente se presentan -

en boca y zonas peribucales. 

No se sabe con exactitud el mecanismo de producción de -

lesiones bucales, pero se han establecido claramente los pe -

riodos clínicos. 

Cuando la deficiencia es leve, ocurre una glositis, que

principia con irritaci6n y sensibilidad de los bordes latera

les o punta de la lengua. 

El aspecto rojizo, grueso y granular que presenta la le.a. 

gua, se debe a alteraciones de las papiles; las papilas fili

formes se atrofian, las fungiformes pueden tornarse tumefac -

tas y con aspecto de hongos o bien pueden permanecer norma 

les. Es factible que exista extensi6n de la lesi6n hacia 

atr's sobre el dorso de la lengua. 

Cuando los casos son avanzados, se presenta una atrofia

de todas las papilas, y la lengua se torna lisa y brillante. 

La lengua suele presentar tinte carmesí muy semejante al 

color azul rojo de la cianosis, pero distinguible f~cilmente. 

El signo mAs temprano de la enfermedad es ln palidez de

los labios, especialmente en comisuras que no abRrcan zonas -
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hdmedas de la mucosa vestibular. La palidez es seguida por -

la queilosis, que se manifiesta porque de las comisuras buca

les parten grietas o fisuras que tienden a experimentar infe.2_ 

ci6n secundaria, y producen una lesi6n agrietada macerada, h~ 

morr&gica e inflamada. Las fisuras pueden ser mdltiples 

o únicas. Deepu's de la maceraci6n y fiauramiento de los 6n

gulos de la boca, se forma una costra amarilla desprendible -

sin que sangre. 

Debido a la descamaci6n del epitelio, los labios estar4n 

rojos y brillantes. La queilosis cuando avanza puede exten -

derse·a la mejilla. Cuando existe intecci6n aecUlld.aria las -

fisuras se profundizan y sangran, lo cual representar' dolor; 

~.;,,.r+~~as al cur~~·,:dejan cicatrices. Loa tejidos gingiva -

.·~;;;~' ,, . ¡' ' t"' ;~1>,' ~:'" :'. . . ' .... ' ; . [tl',•J ;;·· 
. ~~f· , · , ,··:r~~:-:y~~:t~~. 

,--· B 
Jig. 55 A. DEJICIENCIA DE RIBOJLlVIRA. Ll A!ROJIA DE LAS PAPI 
LAS JILIPORME DA A L1 PUNTA DE Ll LENGUA UB ASPEC!O LISO, CI 
SI ULCERADO. (!RATA.DO DE PATOLOGIA BUCAL de Shater, Rine 7 ': 
LeVJ') Pag. 603 B. ARRIBOJLAVIROSIS C01' GIDSITIS ATROJICA
y QUEIWSIS ANGULAR. (PATOLOGIA ETRUCTURAL Y JU1'CIORAL de -
Bobbina). 
Pag. 850 
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les no estAn afectados. El ataque suele ser bilateral, rara-

vez unilateral. 

La dermatitis por deficiencia de riboflavina· ocurre en -

los pliegues nasolabiales y alas de la nariz. 

Las lesiones pueden presentarse en vulva, ano, manog 

1 periné. 

Las lesiones oculares se consideran como queratitis in -

tersticial superficial, con frecuencia se acompañan de conjU!! 

tivitis. 

Es importante llevar a cabo un minucioso diagn6stico di

ferencial, para establecer si la lesi6n es por arriboflavino-

si11. ~ .. 

ACIOO NICOTIUICO 

En dicha afecci6n (pelagra) se observar& una lengua ne -

gra. 

Se f ormul6 la siguiente hip6tesis sobre la patogenia de

la enfermedad: 

La ingesti6n de &cido nic6tico se transforma dentro del

organismo en nicotinamida o amida del Acido nic6tico, utiliZ!, 

da para formar coenzimas I y II (Codeshidrogenaeas). 

Debido a las funciones inadecuadas de estos compuestos,

en relaci6n al aumento de demanda, o mayor p&rdida, reducci6n 

del aporte, asimilaci6n deficiente, se producen trastornos e!!_ 

zim6ticos respiratorios. Por lo tanto la respiraci6n celular 

normal sufre una reducci6n generalizada. 
' La lesi6n avanzada 11e traduce en trastornos runcionales-

de varios 6rganos, por ejemplo: inestabilidad vaaomotora de -
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piel, tubo digestivo, Sistema Nervioso y Circulatorio, traum~ 

tismo por desgaste cotidiano, sistemas debilitados por predi~ 

posici6n hereditaria y por Último las alteraciones persisten

tes de las funciones, que conducen a cambios estructurales de 

diferentes tejidos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las manifestaciones tempranas de la enfermedad afectan -

lengua, cavidad bucal y vagina. 

Se observan zonas d~rmicas típicas de queratosis simétri 

ca limitadas y !aperas, así como s!ntomas mentales y p~rdida

de peso. 

Existe sensaci6n de ardor en la lengua, la cual presiona 

contra los dientes y deja indentaciones, debido a la inflema

ci6n de la misma, hay enrojecimiento de los bordes laterales-

1 la punta. 

La pelagra, en su fase aguda, muestra la mucosa bucal de 

un color rojo intenso y es dolorosa. La boca se siente como

"escaldada". La salivación es profusa. Descamaci6n total 

del epitelio lingual; sensibilidad, dolor, enrojecimiento y -

dlceras en las papilas interdentarias en un inicio, pues des

pu's se extienden r'pidamente. La secuela comdn es la super

posici6n de gingivitis ulceronecrotizante aguda. Ver figs. 56 

7 57. 

ACIDO FOLICO 

Es un producto de síntesis que no suele presentarse en -

la naturaler.a. 

El 6cido f6lico da reacciones favorables en diversas an.!?, 
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lrig •. 56 PELAGRA ( TRATADO DE PATOtoGIA BOCAL de Shater, 
Bine 7 Le~ ) Pag. 604 

lrig. 57 DEPICIT DE NIACIRA 
( ATLAS DE EMPERMEDADm DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind
borg ) 
Pag. 123 



95 

mias macroc!ticas, esprue, anemia perniciosa addisoniana y 

anemia macroc!tica de la infancia. Este ácido es vital para

el crecimiento de los seres humanos y se estiman necesarios -

50 microgramos por día. Por lo regular el ácido f6lico se 

conjuga con 4 o 6 moléculas de ácido glutámico. Este elemen

to es esencial para la divisi6n celular en mamíferos; sin ~l, 

la mitosis se detiene en la metafase. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La deficiencia de ácido f6lico, sea cual sea la causa, -

origina glositis, diarrea y anemia macroc!tica. 

La glositis se manifiesta en la punta y dorsos laterales 

de la lengua mediante inflamaci6n y enrojecimiento. Las papi 

las filiformes desaparecen en primera instancia, las fungifo!: 

mes quedan como puntos protuberantes; éstas desaparecen en C.!, 

sos avanzados, donde la lengua se torna lisa, resbaladiza y -

de color p'lido o rojo intenso. Esto ocurre después del tra

tamiento con aminopterina para la leucemia, pues se piensa 

que esta substancia perturba la conversi6n de Acido f61ico en 

fol!nico. 
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C A P I T U L O VII 

LESIONES DE LA LENGUA CAUSADAS POR ANEMIAS 

INTRODUCCION 

La sangre es de color rojo escarlata, densa y viscosa, -

de sabor salino y olor característico. 

Fisiológicamente est& constituida por elementos figura -

dos suspendidos en el plasma. Los elementos figurados son: -

gl6bulos rojos, gl6bulos blancos y plaquetas. 

El plasma contiene fibrin6geno; es un líquido que se ob

tiene dejando en reposo una muestra de sangre, la.cual ha si

do mezclada con un anticoagulante ( inhibidor enzim&tico, que 

puede ser sales de calcio o heparina ). 

Los elementos figurados sedimentan por reposo. 

El material sólido que constituye el plasma es: prote! -

nas 7%, lípidos O.?%, sustancias org&nicas 0.15% y sustancias 

inorg&nicas 0.75%. 

El suero es un líquido amarillo que se obtiene despu&s -

de haberse efectuado la coagulaci6n. 

Las funciones de la sangre son muy variadas; sin embar -

go, se pueden englobar de la siguiente manera: 

e) Tr9nsporte de oxígeno de pulmones a tejidos; 

b) Transporte de bi6xido de carbono de tejidos a pulmo -

nes; 

e) Transporte de substancias que se absorben en el inte_! 

tino y son llevadas e los tejidos; 

d) Transporte de productos de deshecho del metabolismo -

a 6rganos excretores como son: intestino, pulmones, -
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piel y riñones; 

e) Transporte de vitaminas y hormonas; 

f) Mantiene el equilibrio ~cido-base en el organismo; 

g) Mantiene constante la presi6n osm6tica entre los tej,i 

dos y líquidos del organismo, ayudada por las prote!-

nas. 

h) Mantiene constante la temperatura; 

i) Protege contra las hemorragias por los mecanismos de

coagulaci6n, y 

j) Constituye uno de los mecanismos de defensa, por la -

presencia de anticuerpos y leucocitos. 

CARACTERISTICAS DE LOS GLOBUU>S ROJOS 

Los eritrocitos contienen el 32% de material s6lido, la

mayor parte formado por hemoglobina; su composici6n aproxima

da es la siguiente: hemoglobina 29%, proteínas 1%, lípidos 1%, 

sustancies org&nicas 0.2% y sustancias inorginicas o.';'%. 
Entre los gl6bulos y el plasme hay intercambio principal 

mente de oxígeno 7 bi6xido de carbono. 

La membrana de estas c~lulas est¡ formada por una prote! 

na, le estromatina, fosfol!pidoa, colesterol y pequeños dep6-

sitos de agua¡ a la destrucci6n de la membrana de los g16bu -

los rojos, se le denomina "hem6liais"; 'ata puede ocurrir por 

diferentes causas, entre las que se encuentran las siguientes: 

1.- Cuando se alters la concentraci6n de liquido fuera -

de las c'lulae; 

2.- Por hemotoxinae 1 hemolisinss; 

J.- Algunas drogas como la ferratecina, quinina, nitri -

tos y clorato que producen hem6liai1 in vivo; 

4.- Solventee de la1 grasas como: alcohol, cloroformo, -
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&ter, que disuelven lipidos de la membrana; 

5.- Medios mec6nicos como: agitaci6n, congelaci6n y des

congelaci6n, y 

6.- Otros agentes que producen in vitro la hem6lisie co

mo es el calor, trio, rayos ultravioleta, los cam -

bios de pH, etc. 

Las enfermedades que afectan provocando disminuci6n en -

el ndmero de eritrocitos se refieren b6sicaaente a la ANEMIA, 

que ea un t&rmino inespecífico, porque abarca muchos tipos de 

alteraciones; en general ae puede decir que consiste en la 1".!. 

ducci6n anormal del ndmero de eritrocitos circulantes, canti

dad de hemoglobina 7 vol1111en de º'lulas ro~a• concentradas en 

una determinada cantidad de auagre. 

.-:<::.:;\: .. 

~· ~. l j ~::~'.·~?.:.~~~~!,(~··. 

~ig. 58 CUADRO DE VALOBIS 1'0RMlLBS DÉ ERITROCITOS 
( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shater, Bine 7 LeV7 ) 
Pag. 822 

AIDtIA PERIICIOSA 

Dicha entel'lledad se debe a la dis•1Duci6n en la produc -

ci6n de gl6buloa ro~oa. 

Suele presentara• en booa una "lengua erosionada" o vul-
.. 

ga~ente conocida como "lengua pelad.a". 
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E'l'IOLOGIA 

Se debe a deficiencia de varias vitaminas del complejo B; 

es una enfermedad común cr6nica debida a la atrofia de la mu

cosa gástrica. 

Se cree que en el jugo gástrico se encuentra el "factor

intr!nseco" (mucoprote!nas), el cual debe unirse normalmente

al "factor extrínseco" o vitamina B 12 y fierro; el cual su -

puestmnente constituye el "factor de maduraci6n de los eritro 

citos"; sin embargo, al no contener el factor intrínseco no -

se lleva a cabo la absorci6n de vitaminas en la dieta. Puede 

deberse o combinarse con un problema de Úlcera, observándose

un pH muy 'cido. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Se presenta con mayor frecuencia en personas mayores de-

30 años y se caracteriza por la presencia de 3 síntomas que -

son: debilidad general, lengua dolorosa e irritada y entumeci 

miento u hormigueo de extremidedes. 

Los primeros signos de la enfermedad, en algunos casos,

son las manifestaciones linguales. 

Otros síntomas comunes son: cefaleas, cansancio, n&useas, 

mareos. diarrea, v6mitos, p'rdida de apetito, disminuci6n de

la capacidad respiratoria, p~rdida de peso, palidez y dolor -

abdominal. 

MANIFESTACIONES BUCALF.S 

Entre los síntomas mAs comunes se encuentra le glositis, 

que produce dolor y ardor. Lengua inflamada de color "rojo -

carne"• en ocasiones con Úlceras poco profundas; se preeenta

glositia, glosodinia y glosopiroeis, con atrofia gradual de -

papilas linguales, que dejan una lengua liea o "pelada" simi-
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lar a la pelagra. 

El color rojo vivo de la lengua experimenta remisionee;

sin embargo, es frecuente la repetici6n de ataques. 

La inflamaci6n y el ardor pueden extenderse a toda la mu 

cosa bucal; pero por lo general el resto tiene el tinte amar,! 

llento p&lido observado en la piel. 

Los pacientes, por lo general, no toleran las pr6tesie. 

TRATAMIENTO 

De la anemia perniciosa; se basa en la administraci6n de 

vitamina B 12 y 'cido f6lico. 

J.Pig. 59 ANEMIA PERNICIOSA. LA LENGUA ETA IDLAHADA Y DOU>
ROSA EN LOS DOS CASOS; HAY ATROPIA INCIPIENTE DE LAS PAPILAS
EN A Y ATROFIA AVANZADA EN B. (TRATADO DE PATOWGIA BUCAL de
Shaf er, Hine 1 Le'/7) Pag. 669 ... 

1~. 60 ABEMIA PERNICIOSA. (ATLAS DE EDERMED.ADD DE LA MU
O A ORAL de J. J. Pindborg) Pag. 135 
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ESPRUE ( ESTEA'l'ORREA IDIOPATICA; ENFERMEDAD CELIACA } 

El esprue se encuentra principalmente en personas que se 

alimentan con dietas de substituci6n, o nutricionalmente ina

decuadas, especialmente con una deficiencia de vitamina B 12-

o &cido f6lico. 

Antiguamente, se pensaba que esta enfermedad, caractel'i

zada por glositis, diarrea con heces grandes pálidas y féti -

das, se daba s6lo en paises tropicales y fue denominada "es -

prue tropical"; ahora se sabe que en paises no tropicales hay 

una afecci6n similar, aunque no id,ntica, y se denomina "es -

prue no tropical". .r .. 

Esta enfermedad presenta muchos signos y síntomas simila -
res a los de la anemia perniciosa, aunque el esprue no es b&
sicamente un trastorno an~mico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El esprue no tiene predilecci6n por algún grupo cronol6-

gico en especial; se produce en países tropicales y no tropi

cales. 

La afecci6n principia con trastornos intestinales como -

diarrea, estreñimiento y flatulencia. Las heces contienen 

cantidades excesivas de grasas; la p6rdida cuantiosa de cal -

cio origina descenso de los niveles de 6ste y tetania ocasio

nal. La osteoporosis y alteraciones esquel,ticas en niños 

son originadas por dicho trastorno metab6lico. 

Raras veces existe lesi6n medular como pasa en la anemia 

perniciose; se encuentra que las extremidades pueden mostrRr

entumecimiento y hormigueo. 

La sintomatologia eg malestar 7 debi.l idad general. 
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MANIF!ETACIONES BUCALES 

Las lesiones bucales son similares a las de la·anemia 

perniciosa; se observa glositis grave, 1 ta.mbi&n existen alt!, 

raciones de las papilas; las filiformes se encuentran atrofi.! 

das, mientras que las fungiformes persisten algún tiempo en -

la superficie atr6fica. 

Ha1 ulceraci6n e intlamaci6n de la lengua con sensaci6n

de dolor 1 ardor, 1 puede haber erosiones vesiculares peque -

ñas 1 dolorosas. 

En hallazgos del laboratorio ae observan alteraciones -

sangu!neaa 7 de la •'dula 6sea. 

TRATAMIENTO 

La adminietraci6n de vitamina B 12 1 6cido t6lico ha da

do buenos resultados. La dieta debe ser adecuada, incllJ1'endo 

vitaminas 1 minerales. En el eaprue.no tropical por gluten -

de trigo o harina de centeno, se aconae~a auspender el consu

mo de loa miaaoa. 

I . 

IPig. 61 EPRUE. HAY ULCERAOION E IDLAftlOIOB DE LElf -
GUA COR SINSACIOB DE DOIDR Y ARDOR. 
( TRATADO DE PA'l'OIDGIA !UOAL de Shater, Bine 1 LeTJ ) 
Pag. 671 
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ANEMIA FERROPENICA Y SINDROME DE PLUMMER-VINSON 

Esta alteraci6n se presenta con mayor frecuencia en muj~ 

res; los hombres rara vez son afectados. 

La anemia ferrop~nica se debe b!sica~ente a falta de hie 

rro; ~sta puede producirse por: 

A) P~rd.ida cr6nica de sangre; el paciente pierde poca 

sangre, pero en periodos prolongados, se puede deber

ª sangrado abundante (menstruación), personas con he

morragias, pacientes con úlcera y personas que pier -

den piezas dentales constantementeº 

B) Ingesta inadecuada en la dieta 

C) Absorci6n inadecuada de hierro 

D) Por mayores necesidades de hierro durante, por ejem -

plo, la infancia, adolescencia y embarazo. 

La anemia ferropfnica da como consecuencia la manifesta

ci6n del Síndrome de Plummer-Vinson. 

La enfermedad se considera un factor predisponente cono

cido del c'ncer bucal. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El síndrome se presenta fundamentalmente en mujeres en -

tre 30 1 40 añoa. 

Los síntomas son: fisuras, o grietas de comisuras labia

les, palidez color lim6n de la piel, lengua lisa, sensible -

o dolorosa 1 roja, atrofia de papilas filiformes 1 posterior

mente de laa fungiformes, y disfagia debido a constricci6n -

o una membrana eeof 6gica, signos que recuerdan n la anemia 

perniciosa. 

La muccaa bucal se torna p¡lida pues carece de queratin.i 
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zlaci6n normal. 

Se observ6 tambi'n coiloniquia, que se refiere a las -

uñas fr!giles y de forma de cuchara. 

La integridad de las mucosas depende de los niveles s'r.! 

cos adecuados de hierro. 

La atrofia de membranas del aparato digestivo superior -

predispone a la generaci6n del carcinoma de esos tejidos~ 

En los hallazgos de laboratorio se encontr6 que el hie -

rro s6rico es bajo, y falta ácido clorhídrico libre en el es

t6mago; esta aclorhidria suele ser la causa de abaorci6n de -

tectuoaa de hierro. 

B 

lig. 62 .l. LERGU.l Elf EL SIIDROME DE PLUMPllR-VIBSO.tf 
( !Rl'l'.AMIDJ.'0 DE LAS EDERMEDJ.DBS ORALES ele Bernier ) 
Pag. 414. B. LDGU.l PALID.l .ATROlICA, 'l'IPIO.l DE LA. ANE
MIA JERROPEIIC.l. (J.'l'LAS DI DJIRKBDJ.DIB OR01.ACIALE8 de
L. W. K87 7 R. Haatell) Pag. 193 
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Se observaron alteraciones de las c'lulas epiteliales ª.! 

ctmoaas u.:foliadas de la lengua, en anemias ferrop,nicas ava!! 

z~cas. Los cambios consisten en una deficiencia de c~lulas -

q.· .. e:-ntinizadas, núcleos agrandados con reducci6n del dirunetro 

citoplasm&tico de las c&lulas y maduraci6n celular anormal. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

La administraci6n de hierro y una dieta rica en protei -

nas e-~ele dar buenos resultados. 

El diagn6stico se debe establecer tempranamente, pu's la 

predisposici6n del c!ncer bucal esta presente. 
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NEOPLASIAS DE LA LENGUA 
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INTRODUCCION 

Según Willis (1952): " Una neoplasia es una masa anormal 

de tejido cuyo crecimiento excede del de los tejidos normales 

y que no está coordinado con estos mismos, y que persiste en

la misma manera excesiva,después de cesar el estimulo que de

sencaden6 el cambio ". 

La neoplasia se desarrolla de manera aut6noma y carece -

de finalidad. 
i. 

Una neoplasia maligna no s6lo ejerce presi6n en el teji-

do ad7acente, sino que tambi6n lo invade y lo destruye, o PU.! 

de desintegrarse y originar una metástasis. 

El cáncer según Schlegel: " Tumor de crecimiento local -

destructor infiltrativo, con metástasis por v!a hemática 

o lint'ática y la tendencia a las recidivas regionales." 

La palabra cáncer se utiliza para designar a todas las -

neoplasias malignas. 

como: 

Las neoplasias benignas incllJ1en caracter!sticas·tales -

a) La vida no se encuentra amenazada, a menos que se lo-

calice en un sitio eatrat6gico. 

b) Su crecimiento es lento en comparaci6n 

e) lo 1e presenta metástasis 

d) Puede ser suceptible de extirpaci6n y el paciente PU!, 

de curar. 

Las neoplasias malignas inclU7en caracter!aticas tales -
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a) La vida Jel paciente se encuentra amenazada y puede -

llegar a la muerte 

b) Su crecimiento es r~pido 

e) Se puede diseminar por todo el cuerpo, e invadir 

y destruir teJi~os adyac~ntes 

d) InciuraGi6n de zonas contiguas. 

En cuanto a la nomenclatura en las neoplasias benignas -

se utiliza el suf ljo "ama" más el tipo celular que forma la -

neoplasia. 

La nomenclatura que se emplea para designar a las neopl.! 

sias malignas de los tejidos epiteliales de cualesquiera de -

las capas germinativas, se llaman "carcinomas"; en tanto que

las neoplasias malignas que derivan de tejido conjuntivo se -

denominan "sarcooas". 

Lao neoplasias pueden diseminarse por: 

- Inf iltraci6n tisular directa 

- Inoculación ( Por conductos preformados ) 

Implentaci6n ( Transcel6mica ) 

- Invasión linfática 

- Diseminación sanguínea 

- Por contigüidad. 

1os tejidos e~enciales de las neoplasias benignas o ma -

J.ignas son do1:;;, el par~nquimH y el estroma. 

F..l pur~nquima constltu¡e la masa tumoral, la cual es se

mejan le al tejldo del que proviene, tanto en su fun~ionamien

to normel como en el caso de metaplasie. 

t;l estro::ia se ,¡:•ef iere al lecho dondu se asienta lb neo -

plus la. 
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ETIOU>GIA DEL CANCER ORAL 

En realidad no se sabe con claridad la causa del cáncer

oral, sin embargo, se han observado con frecuencia factores -

predisponentes tales como: 

1.- Irritantes físicos: 

a) Rayos solares.- los cuales originan una reacci6n

citot6xica a nivel de la epidermis. 

b) Rayos X.- las alteraciones que se llegan a prese!! 

tar son: degeneraciones cromos6micas. 

c) Calor.- la hipersensibilidad de una persona puede 

ocasionar, en casos de ulceraciones cr6nicas, de

generación y presentar cáncer. 

2.- Irritantes químicos: 

Entre los irritantes químicos podemos mencionar -

el alcohol, gasolina, tabaco, dimetil-sulfato, 

!cido-acetil-salicílico, perborato de sodio, pol

vos de alquitr,n, polvos de cromo y arsénico. 

Cuando en personas suceptibles se observan irrit! 

cienes cr6nicas, pueden degenerar en un carcinoma. 

).- Irritantes mecánicos: 

B!sicamente se refieren a los traumatismos cr6ni

cos por ejemplo: dentaduras mal ajustadas, resta~ 

raciones y dientes cariados con bordes cortRntes. 

4.- H6bitos: 

Tales como mordedura de carrillos y labios, masti 

car tabaco, etc. 

5.- Otros factores: 

Deficiencias nutricionales e higiene oral inade -

cuada por ejemplo. 
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La prevenci6n del cAncer oral resulta difícil; sin emba_! 

go, su incidencia es baja en personas con esmerado cuidado b~ 

cal, también en aquéllas que no presentan hábitos nocivos de

cualquier índole. 

Para llevar a cabo un tratamiento ,eficaz es indispensa -

ble conocer la extensi6n y evoluci6n de la neoplasia, es de -

cir, tomar en cuenta una biopsia si es necesaria, la localiZ.!, 

ci6n de la neoplasia, radiosensibilidad, grado de metástasis, 

edad y condici6n física del paciente. 

El tratamiento puede consistir en una intervenci6n qui -

rúrgica radical, preventiva, reconstructiva o de rehabilita -

ci6n; también la radioterapia, quimioterapia e inmunoterapia

constituyen en ocasiones un tratamiento apropiado. 

Enseguida se expondr& una descripci6n de algunas de las

neoplasias que se localizan en la lengua. 

NEOPLASIAS BENIGNAS DE LA LENGUA 

A) DE ORIGEN EPITELIAL 

PAPILOMA 

Esta lesi6n se observa en la superficie del epitelio; en 

ocasiones puede confunnirse con otras lesiones intrabucales -

como el fibroma, sin embargo, personas con amplio conocimien

to y familiarizadas con dichas lesiones pueden distinguirlas

sin dificultad. 

CARACTERISTICAS OLINICAS 

Los papilomas son lesiones esencialmente benignas que oe 

caracterizan por un crecimiento en forma de "coliflor" de su-
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perf icie rugosa y verrucosa. 

Por lo general es una lesi6n bien circunscrita y pedunc~ 

lada que presenta numerosas proyecciones dactilifo1~es. 

En la boca, se encuentra por lo común en la lengua, la -

bios, mucosa bucal, encía y paladar. 

Su tamaño es muy variable, se pueden encontrar de pocos

y varios milímetros de diámetro. 

Las proliferaciones no tienen predilecci6n selectiva ero 

no16gica. 

Las proliferaciones verrucosas, como la verruca vulgaris, 

presentan a veces una similitud clínica, sin embargo, la ve -

rruga de piel es producida por un virus, lo cual en el pepil.2, 

ma bucal adn no se ha comprobado. 

Se ha observado que no son poco frecuentes los papilomas 

mdltiples. 

Las lesiones intrabucales suelen ser idénticas a las de-

la verruga vulgar de piel, y se presentan con mayor frecuen -

cia en personas con vernigas de dedos o manos por el contacto 

que existe entre dichas lesiones con la boca. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

El epitelio escamoso estratificado prolifera en direc -

ci6n del tejido conectivo. 

La actividad querat6tica es evidente e~ la superficie e!! 

groeada por paraqueratina u ortoqueratina con taponamiento en 

la zona central, con prolongaciones dactiliformes. 

Las modificaciones inflamatorias del tejido conectivo se 

encuentran en el borde mAs profundo del tumor. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento es fundamentalmente la excisi6n quirúrgi-
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Pig. 63 PAPILOMA. LOS PAPIWMAS LINGUALm GRANDE (A)
y PEQUERO (B) ILUSTBAN Ll VJ.RIACION DEL ASPECTO OLINICO
DE LA. LEION. Ll l'UCROPOTOGRAPIA REVELA l'IUCHAS PROLONGA 
CIORm DACTILIJOBMm ( 1) QUE COITIEID Ulf NUCLEO CENTRA?: 
DI TEJIDO CONECTIVO (2) QUE COIUOBEN LA LmlOR. 
(TRATADO DE PATO:OOGIA BbClL de Bbater, Bine 1 Levy ) 
Pag. 83 

B) DE ORIGEN COBECTIVO 

HEftANGIOl'U. ( NEVO VASCULAR ) 

El bemangioma es un tumor que por lo general evoluciona

benignamente, se caracteriza por la proliferaci6n de vasos -

sa.ngu!neoa. 

Se piensa que el bemangioma no es una verdadera neopla -

sia, sino UD trastorno del desarrollo o bamartoma que se re -

fiare a una proliferaci6n anormal de tejido en zonas natura -

les. Por lo general, el bemangioma se considera cong,nito. 

Segdn Watson 1 ftc Cart~, la clasiticaci6n que se puede

reali1ar de las diferentes tormas de bemangioma en la cavidad 

bucal ea la siguiente: 

" 1) bemangioma capilar, 2) cavernoso, 3) angiobl6stico-
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o hipertr6fico, 4) racemoso, 5) sistem&tico difuso, 6) 

met~statizante,' ?) nevo vinoso o mancha vinosa y 8) t_! 

langiectasia hemorrágica hereditaria." 

,. CARACTERISTICAS CLINICAS 

De acuerdo al estudio realizado por Watson y Me Carthy,

el hemangioma aparece desde el nacimiento o a temprana edad,

con mayor frecuencia en mujeres. 

El tamaño de la lesi6n es variable; cuando son grandes,

numerosas y est'n ubicadas cerca de la superficie, el color -

es rojo brillante, pero cuando son menores, m6s profundas, el 

color tiende a ser púrpura o azul. La lesi6n suele estar 

bien circunscrita y puede estar elevada o plana.,;_ 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las locelizaciones preferidas son: lebios, lengua, muco

sa vestibular y paladar. Son lesiones benignas, pero est6n -

sometidas en boca a los traumatismos, que determinan una mar

cada hemorragia y ulceraci6n, y se infecta en forma secunda -

ria. 

Las lesiones linguales tienden a ser mayores que en las

otras zonas orales. La superficie puede ser lisa y relucien

te o lobulada. 

En ocasiones se observan hemangiomas centrales del maxi

lar o de la mandíbula y, radiogrlficamente, son similares -

a los quistes odont6genos. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Le forma cavernosa presenta vasos sangu!neos amplios de

forma irregular. Los vasos tienen paredee dotadas de c'lulas 

endotelialea plenas 1 activas. Los espacios tienen sangre -

y en ocasiones vasos linf ,ticos. 
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Los hemangiomas cong,nitos por lo general remiten espon

t,neamente a edad m's o menos temprana, pero aqu,llos que no

remiten se han tratado por medios diferentes, entre los que -

se encuentran la cirugía, compresi6n, i~ecci6n de la lesi6n

con agentes esclerosantes como: morruato o psiliato de sodio, 

irradiaci6n externa con radio, etc. 

El pron6stico es favorable pues no sufre transformaci6n

maligna ni hay recidiva, siempre y cuando el tratamiento aea

adecuado. 

Pig. 64 ~UEIOS 
HEMABGIOMAS DE • 
LENGUA. 
(TRATAMIENDO DE
LAS ENPEBMEDAD.E 
ORALES de Joeeph 
L. Bemier) 
Pag. 435 
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B 

A 

Pig. 65 A• HEMA1'GIOMA DEL LADO IZQUIERDO DE LA LENGUA. 
( ATLAS DE ENPERMEDADE OROPACIALE de L. W. Kay y R. Haskell) 
Pag. 195 
B. 11Ef1ANGIOMA CAVERNOSO DE LA LENGUA. ( ATLAS DE EBFERMEDA -
DE DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pindborg ) Pag. 113 

LIDABGIOMA 

Esta neoplasia benigna involucra a loa vasos linr,ticos; 

se dice que es una neoplasia o hamartoma similar a las del he -
mangioma. 

La clasiticaci6n que proponen Watson y Me Carthy,de los

di!erentes linfangiomas, es la siguiente: 

" l) linfangioma simple, 2) cavernoso, 3) celular o hi -

pertr6fico, 4) eiatem6tico difuso, 7 5) quistico o hi-

gro••· " 



CARACTERISTICAS CLINICAS 

La mayoría de los casos se Presentan a tempranH edad, 

o están presentes en el momento del nac.imiento. 
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El linfangioma afecta de igual forma al sexo femenino co 

mo al masculino, a diferencia del hemangioma. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

El sitio de predilecci6n de los linf angiomas es la len -

gua, aunque tambi~n se presenta en otras localizaciones como

el paladar, mucosa vestibular, encías y labios. 

En la superficie, las lesiones son papulares y de un co

lor igual al de la mucosa adyacente o levemente más rojos. 

En las lesiones m&s profundas se observan n6dulos múltiples -

o como un aumento de volumen difuso, y es probable que sean -

de origen cong~nito; estos n6dulos no muestran alteraciones -

significativas de textura o color de su superficie. 

En ocasiones las lesiones tienen un tamaño considerable, 

y pueden ulcerarse y doler por la ruptura de alf;Ún,conJucto -

mayor. 

La lengua afectada se caracteriza por "macroglosia" 

o lengua excesivamente agrandada. La parte anterior del dor

so de la lengua es la m&s afectada; generalmente las lesiones 

son unilaterales, aunque pueden extenderse a toda la lengua. 

El signo característico de la enfermedad es la presencia 

de n6dul08 irregulares superficialeo de la lengua, con proye~ 

ciones grises y rosadas, asociado con mAcroglosia. Les papi

las superficiales est~n ausenten. 

La "macroquilia" ce refiere e la deformaci6n o lesi6n 

del labio. 

La hinchaz6n grande, profunda y d.ifus1.t dei cuello se 11!!, 
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ma "higroma". 

CARACTERISTICAS HISTOLOGIOAS 

El linfangioma cavernoso, que es el m&e común, se const_! 

tuye por numerosos vasos linfAticos dilatados, delicadamente

tapizados de c6lulas endoteliales, y contiene cantidades va -

riables de linfa. En ocasiones los conductos est6n llenos de 

sangre. 

Los espacios suelen estar distendidos y no colapsados e~ 

mo en el hemangioma. 

TRATAfllENTO Y PRONOSTICO 

El tratamiento •'• conveniente para el lintangioma ae 

piensa que ea la extirpaci6n quirdrgica, debido a que ea m6s

radiorresiatente e insensible a los agentes esclerosantea. 

Las lesiones por lo com6n recidivan, 1 con la edad aume!! 

ta la recidiva. 

~{ .. ',:' •, 

l
~¡, . 

, 

' 
, 

' 

•' 

Jig. 66 LIDANGIO.MA DE LA LENGUA. 
( TRATADO DE PATOIA>GIA BUCAL de Sbafer, Bine 7 LeV7 ) 
Pag. 14? 
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Pig. 6? LINFANGIOMA. DE LA LENGUA. 
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA. MUCOSA ORAL de J. J. Pind
borg ) Pag. 115 

C) DE ORIGEN MUSCULAR 

LEIOMIOftl 

El leiomioma se origina en el m4sculo liso; esta neopla

sia benigna puede surgir de reatos embrionarios de c6lulas -

musculares lisas o del músculo normal in situ, como en el Út,! 

ro. 

Las zonas afectadas tncluyen la piel, tejidos subcut' -

neos ~ cavidad bucal. 

La neoplasia ea rara en la regi6n oral, excepto en las -

paredes vasculares 7 papilas caliciformes del 6rgano lingual. 

CARACTEBISTICAS CLINICAS 

El leiomioma ocurre con mayor frecuencia en la parte pos -
terior de la lengua, aunque tambi'n se ha visto en paladar, -

carrillos, piso de la boca, enc!a 7 labios. 

La lesi6n ea de crecimiento lento, pero puede alcanzar -
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un tamaño enorme y causar obstrucci6n. 

La sintomatología presentada es dolor de garganta. 

La neoplasia es de textura y color normales y no suele -

ulcerarse. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La neoplasia se compone de haces entrelazados de fibras

musculares lisas, separados por tejido conectivo. 

Los vasos sanguíneos son atípicos, siendo algunas lesio

nes bastante vasculares, por lo tanto la lesión deriva del 

mdsculo liso de los vasos sanguíneos. 

Se considera a el leiomioma vascular una fase del proce

so de proliferaci6n del músculo liso, siendo una;malformaci6n 

vascular y no una neoplasia verdadera. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Esta lesi6n no tiende a ser maligna o a recidivar cuando 

se hace la excisi6n quirúrgica. 

MIOBLASTOMA DE CELULAS GRANULAR!2 ( MIOJU MIOBLASTICO, TUMOR 

DE CELULAS GRANULAR}l), SCHWANNOMA DE CELULAS GRANULARm ) 

El mioblastoma es una lesi6n mUJ rara pero interesante.

Esta neoplasia benigna, proveniente del tejido muscular, es -

de crecimiento lento, sin predilecci6n cronol6gica, por lo re -
gular en varones. 

El sitio preferencial del tumor es la lengua, aunque po

cos casos se han presentado en piel, labios, memas, tejido 

subcut,neo, cuerdas vocales y piso de la boca, tambi6n en -

tracto gastrointestinal y la neurohip6íiais. 

Se pensaba que el mioblestoma de c'lulas granulares der! 
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vaba del músculo estriado; las c~lulas en el aspecto histol6-

gico presentan características observadas en las fibras muscu 

lares estriadas en degeneraci6n o en regeneraci6n. 

Los tumores se encuentran donde el músculo estriado está 

normalmente ausente, por lo que es difícil explicar c6mo se -

originan los tumores en esos tejidos. 

Algunos autores opinan que las células originales del 

mioblastoma son los histiocitos, y que los gránulos de las cé 

lulas son material fagocitado o almacenado. 

Otros autores sugieren que el ~ioblastoma procede del te 

jido conectivo de los nervios, mientras que otros propusieron 

que la lesi6n de c~lulas granulares proviene de una c'lula 

muscular lisa y especializada del tumor. Se conf irm6 que es

tas c6lulas contienen proteína S-100 que señala un origen ner 

vioso. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El tumor aparece a cualquier edad y de igual forma en 

hombres y mujeres. 

Las lesiones dependen de su localización; en la lengua -

se obsel"V'an n6dulos únicos y en ocasiones el tejido estar& 

elevado. La lesi6n puede mostrar cierta hiperqueratosis, no

se ulcera y el revestimiento es normal. 

CARAC~ERISTICAS HISTOLOGICAS 

La neoplasia consiste en capas grandes de c~lulas de 20-

a 40 micras de dimnetro, con citoplasma granuloso que se tifie 

poco y el núcleo redondo puede ser exc~ntrico. Los grenulos

celulares pueden ser gruesoa o finos. 

Los grupos celulares pueden ser de tipo fusiforme haeta

la forma poli~drica grande. 
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Las células tumorales se concentran alrededor de las fi-

bras nerviosas mielinizadas. 

La capa de epitelio escamoso estratificado que cubre la

superficie de la lesi6n con considerable hiperplesia seudoep.! 

teliomatosa se ha confundido con carcinoma epidermoide. 

Fig. 68 MIOBLASTOMA. DE LA -
LENGUA; OBSERVBJE LA DISPOSI
CION CARACTERISTICA EN NIDOS
DE LAS CELULAS VOLUMINOSAS -
CON CITOPLASMA GRANULOSO. 
(PATOLOGIA !STRUOTURAL Y FUN
CIONAL de Robbins) 
Pag. 859 

Pig. 69 MIOBLASTOMA DE CELULAS GRANUIDSAS DE LA LENGUA. 
(ATLAS DE ENFERMEDADE DE LA 11UCOSA ORAL de J. J. Pindborg) 
Pag. 107 
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Consiste en la extirpaci6n quirdrgica, sin grandes posi

bilidades de que haya recidiva. 

B 

~E~A ~~~~iº~o~f,mg~ ~~~~~udl ~ ~~=D~E: 
LATERAL DE Ll LENGUA. B, EL TUMOR PUEDE AGRANDARSE BASTANTE. 
(TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shater, Bine 7 Le\?') 
Pag. 185 
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D) Dt ORIGEN W~RVIOSO 

NEURILEMOMA ( FIBROBLASTOMA PERINEURAL, SCRWANNOMA, NEURINO

MA, LEMOMA ) 

Se consideran a las células de Schwann el sitio de ori -

gen del tumor, por lo tanto es neuroectodérmico. Este tumor

no es com'dn. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El neurilemoma es un tumor que se presenta a cualquier -

edad y sin predilecci6n de sexo; la lesi6n es por lo general

de crecimiento lento, pero a veces sufre una evoluci6n r6pi -

da. ~ .. 

Los tumores pueden ser indoloros a pesar de generarse en 

el tejido nervioso; sin embargo, si la lesi6n ejerce presi6n

en los nervios adyacentes m&s que en el nervio de origen, s!

se presentar6 dolor. El primer síntoma es la presencia del -

tumor. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

En un estudio realizado se en~ontr6 que la lengua fue la 

m6s afectada, siguiendo en orden descendente el paladar, piso 

de la boca, mucosa vestibular, encía, vestíbulo y en algunoa

otroa casos el seno maxilar, gl6ndulas salivales y zonas re -

trofar!ngeas, nasofaríngeas y retroamigdalinas. 

En la mandíbula el neurilemoma se origina en el nervio -

mandibular, y se observa una lesi6n central en el hueso que -

causa destrucci6n 6sea y se puede expandir a las tablas corti -
cales, dando apariencia de ser una lesi6n m's grave. Las ma

nifestaciones de estas lesiones pueden oer dolor y pareeteain. 

En la boca, la lesí6n de los tejidos blondos consiste en 
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n6dulos 11nicoe, circunscritos y de tamaño variable, sin pre -

sentar caracter!sticas patognom6nicas. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Histol6gicamente el neurilemoma est! compuesto por dos -

tejidos: 

I) Estructuras celulares que poseen núcleos fusiformes 

o alargados que se disponen en forma de empalizada, 

mientras que las fibras se encuentran en sentido pa -
ralelo entre los núcleos, dando la apariencia de r!_ 

molinos o espirales ( Antoni A ); 

II) Las c6lulas 1 las fibras se disponen desordenadame~ 

te y no en forma de empalizada ( Antoni B ). 

En el tumor se observan cuerpos de Verocay o estru~ 

turas hialinas; el tumor es encapsulado. 

B'ig. 71 NEURILEtlOftA. LAS CARAO'l'ERIS'l'ICAS HISTO:OOGICAS 
SON TIPICAS. (TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Bhafer, 
Hine 1 LeVJ) Pag. 196 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Fundamentalmente consiste en la extirpaci6n quirdrgica -

total; sin embargo, en algunos casos en loe que se sacrifique 
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gran parte de una estructura, se puede dejar una pequeña por

ci6n sin que haya peligro de recidiva. 

El tumor no responde a los rayos X, igual que en otros -

tumores nerviosos. No experimenta trans!ormaci6n maligna por 

lo cual el pron6stico es favorable. 

Fig. 72 NEURILEMOMA DE LA LEBGU.l. 
(TRATADO DE PATOIDGI.l BUCAL de Sbater, Hine 7 LeV7) 
Pag. 196 

. ~ 

Jig. 73 NEURILIMOMA DE LA LENGUA. 
(ATLAS DE EN1ERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind -
borg) Pag. 105 
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NEOPLASIA MALIGNA DE LA LENGUA 

CARCINOMA DE LENGUA 

Es más frecuente en varones, es esencialmente una enfer

medad de mayores, aun cuando puede presentarse en pacientes -

relativamente j6venes. Comprende entre el 25% y 50% de todos 

los cánceres intrebucales. 

E'l'IOLOGIA 

Existe una relaci6n definida entre el cáncer de lengua -

y otros trastornos concomitantes, como seria la s!filis. Di

cha relaci6n se explica debido a la glositis cr6nica produci-
, . _.;. 

da por la s!f ilis, irritaci6n crónica reconocida como carcin~ 

geno en ciertas circunstancias. La explicaci6n implica un 

efecto local de s!filis y no generalizado, mas sin embargo no 

es posible hacer afirmaciones precisas. 

La leucoplasia es un trastorno relacionado también con -

el carcinoma de lengua. 

Es común observar lesiones t!picas de carcinoma en zonas 

leucoplásicas; algunas lesiones leucoplásicas persisten dura!!_ 

te años sin degeneraci6n maligna, y el carcinoma de lengua ~e 

puede desarrollar sin manifestaciones de leucoplasia preexis-

tente. 

Existen otros factores que favorecen a la generaci6n del 

carcinoma de lengue, entre los que se incluyen el consumo de

alcohol, tabaco y la mala higiene bucal, siendo tan prevalen

tes que impiden establecer la releci6n de causa y efecto. 

CARACTERISTICAS CLIN!CAS 

El signo característico es una masa o una dlcera indolo-
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ra, aunque a veces la lesi6n se torna finalmente dolorosa, es 

pecialmente cuando se infecta en forma secundaria. 

La lesi6n comienza como una Úlcera indurada en la super

ficie, con bordes ligeramente elevados, hasta convertirse en

una masa dura que se infiltra hacia la lengua y experimenta -

ulceraci6n. 

El borde lateral y la cara ventral son localizaciones 

m&s frecuentes que la punta y el dorso. 

Las lesiones del borde lateral están distribuidas casi -

por igual entre la base, tercio anterior y parte media de la

lengua. 

En la cercanía de la base de la lengua las lesiones son

insidiosas, puesto que pueden ser asintomáticas hasta fases 

avanzadas y producir manifestaciones únicas de dolor de gar -

gante y disfagia. 

La ubicaci6n de las lesiones es importante, puesto que -

las que se encuentran en la parte posterior de la lengua sue

len ser de un grado más elevado de malignidad; dan metástasis 

antes y por consiguiente ofrecen un pron6stico peor, debido -

a la inaccesibilidad para el tratamiento. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

En algunos casos se lleva a cabo la cirugía combinada 

con radioterapia, mediante rayos X. 

Otros prefieren el uso de agujas de radio o perlas de r.!. 

d6n, para 1 limitar la irradiaci6n del tumor, cuidando teji

do adyac~nte. 

En cuanto al pronóstico, el factor mAs importante es la

presencia o ausencia de metástasis cervical. Por lo tanto es 

vital el diagn6etico temprano. 



Fig. ?5 CARCINOMA DE LA 
SUPERFICIE INFERIOR DE LA 
LENGUA. 
(ATLAS DE ENFERMEDADD:I DE 
LA MUCOSA ORAL de J. J. -
Pindborg) Pag. ?3 

12? 

Fig. 74 CARCINOMA DEL BORDE 
DE LA LENGUA. 
(ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA
MUCOSA ORAL de J. J. Pindborg) 
Pag. 73 

IPig. 76 CARCINOMA. EPIDERMOIDE DE LA
LENGUA, DEDE SU PRllfCIPIO HASTA UNA • 
ETAPA AVANZADA. 
(TRATADO DE PATOIDGIA BUCAL de Shafer, 
Bine 7 LeV7) 
Pag. 116 



A 

B 

CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LA LENGUA (VEN -
CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LA LENGUA (LATE-

Pig. 77 A. 
TBAL) B. 
RAL). 
( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shatert Hine 7 LeVJ' ) 
LAMINA II 
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e o N e L u s I o N E s 

1.- La integraci6n de ciencias médicas b~sicas tales como la 

anatomía, fisiología y embriología entre otras, nos pro

porcionan una fundamentaci6n excelente para determinar 

en un momento dado la patología del 6rgano lingual. 

2.- La Historia Clínica minuciosamente detallada es un ins -

trumento valioso para establecer si la afecci6n lingual

proviene del desarrollo embriol6gico del 6rgano o se re

fiere a otra causa. 

3.- La mayor parte de las alteraciones del desarrollo de !a

lengua son de origen congénito; sin embargo, se asocian

ceneralmente a malformaciones o trastornos de origen he

reditario. 

4.- La Anquiloglosia Parcial debe tratarse quirúrgicamente -

a edad temprana, pues la fonaci6n constituye un aspecto

importante en el desarrollo integral del niño. 

5.- El cirujano dentista tiene la obligación de observar de

talladamente el 6rgano lingual y dar las indicaciones 

precisas, para que las alteraciones del desarrollo de la 

lengua, de ser posible, sean tratadas oportunamente y no 

sufran transformaci6n nociva. 

6.- En las lesiones de etiología desconocida, se lleva a ca

bo un tratamiento meramente empírico, nunque los buenos-
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h~bitos constituyen factores preventivos de las lesiones. 

7.- La cavidad bucal constituye un medio favorable y accesi

ble para el crecimiento y desarrollo de gran parte de 

los microorganismos, por lo tanto, los mecanismos de de

fensa, los mecanismos preventivos y los factores preais

ponentes del hu~sped tienen gran importancia para comba

tir las infecciones. 

B.- El diagn6stico diferencial de las lesiones linguales, en 

general, tiene que ver con el amplio conocimiento de las 

mismas por parte del odont6logo, para lleva~ a cabo un -

tratamiento más exitoso. 

9.- Los antibi6ticos representan los medicamentos de elec 

ci6n más eficaces contra las infecciones. 

10.- Las lesiones nerviosas de la lengua se traducen b6sica 

mente en dolor y p~rd.ida de sensibilidad gustativa. 

11.- Las papilas linguales que se atrofian en primera instan

cia son las filiformes, mientras que las fungiformee se

tornan tumefactas; cuando 'stas llegan a desaparecer la

enfer·medad es avanzada. 

12.- Las deficiencias vitamínicas producen trastornos de los-

6rganoe hematopoy,ticos. 
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13.- Cualquier neoplasia benigna puede sufrir transformaci6n

maligna, si no se realiza el tratamiento indicado. 
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